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des insuffisances lutéales 
a l’aide d’une nouvelle épreuve 
d’exploration dynamique du corps jaune 


par 


M. F. JAYLE, F. VEYRIN-FORRER, S. GELLER et F. MEGE 
(Paris) 


De 1954 4 1960 nous avons proposé et appliqué 4 un grand nombre de cycles mens- 
| truels une épreuve dynamique de la fonction lutéale (1 49). Nous avons établi que 
administration quotidienne de 10.000 unités de gonadotropines chorioniques 
(GCH), les 3° et 5° jours du plateau thermique lutéal, transformait le corps jaune 
cyclique en un corps jaune pseudogestatif. Dans cette épreuve les urines étaient recueil- 
lies le sixiéme jour aprés la premiére injection et les dosages de prégnandiol et de phé- 
nolstéroides étaient pratiqués. Depuis dix-huit mois, nous avons modifié cette épreuve 
en associant la dexaméthasone aux gonadotropines chorioniques. La dexaméthasone 
est administrée 4 la dose quotidienne de 3 mg pendant six jours consécutifs du 3° au 
8° jour du plateau thermique lutéal. Les trois premiers jours de ce traitement, on ad- 
ministre chaque jour 5.000 unités de GCH. Les urines de 24 heures sont recueillies 
avant le début de l’épreuve et le sixiéme jour de celle-ci, c’est-a-dire le huitiéme jour 
du plateau lutéal. Sur les urines prélevées avant |’épreuve, on dose les 17-cétostéroides 
et facultativement la fraction androstérone-étiocholanolone ; sur les urines prélevées 
a la fin de l’épreuve on dose les corticostéroides, la fraction androstérone-étiocho- 
lanolone, les fractions cestrone-cestradiol et cestriol, le prégnandiol et le prégnanetriol. 
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La dose de 18 mg de dexaméthasone en six jours est suffisante pour supprimer la 
quasi-totalité de la production des androgénes et des corticostéroides par les cortico- 
surrénales [10-11]. De cette fagon, les stéroides corticosurrénaux n’interférent plus 
avec les stéroides provenant des ovaires. 

Dans le présent travail, nous comparons des corps jaunes pseudogestatifs normaux 
4 différentes anomalies de la fonction lutéale. 


METHODES 


Le dosage des 17-cétostéroides (17-CS) a été réalisé par la réaction de Zimmer- 
mann [12], celui des corticostéroides (17, 21-OH 20-CS) par la réaction de Porter- 
Silber [13], celui du complexe prégnandiol (C.PG) par la méthode de O. Crepy et 
al. [14], celui des phénolstéroides (PS) par la réaction de Kober [15] ; nous avons 
évalué par des méthodes chromatographiques rapides, mises au point dans notre 
laboratoire, le taux de la fraction androstérone-étiocholanolone (A + E) [16], celui 
du prégnandiol (PG) et du prégnanetriol (PGT) [17] et celui des fractions cestrone- 
estradiol (O; + O,:) et estriol (O,,,) [18]. 


PLAN DU TRAVAIL 


Ce travail porte sur g1 sujets parmi lesquels 34 femmes normales et 57 patientes 
présentant soit une insuffisance lutéale nettement caractérisée en phase lutéale te- 
moin, soit un cycle anovulaire avec une température monophasique, soit une steérilité, 
soit des fausses couches a répétition. 

Mis a part le groupe des femmes normales, les analyses pratiquées en phase lutéale 
témoin et aprés |’épreuve ont été différentes pour des raisons pratiques. En phase 
lutéale-témoin, les urines ont été recueillies le 5° jour du plateau thermique et, outre 
la créatinine, les dosages des 17-cétostéroides, des phénolstéroides et du complexe 
prégnandiol ont été réalisés. Aprés l’épreuve, les dosages chromatographiques des 
fractions A + E, O; + On et Om, PG et PGT ont été pratiqués par les méthodes 
précédemment indiquées. 


I. — Sujets normaux 


Le groupe témoin comprend 34 femmes normales de 20 4 38 ans, ayant un poids 
normal et des cycles réguliers (‘Tableau I). Le dosage des 17-CS n’a pas été pratique 
aprés l’épreuve car il est faussé par des chromogénes de Zimmermann dont on n’a 
pas encore identifié la nature. Le taux des 17, 21-OH 20-CS tombe au-dessous de 
1,5 mg le 6¢ jour de l’épreuve, ce qui garantit que la malade a pris correctement le 
médicament ; lorsque la valeur de 1,5 mg est dépassée, on ne peut étre assuré que le 
freinage de la cortico-surrénale est maximum et que l’androstérone et |’étiocholano- 
lone urinaires proviennent exclusivement de |’ovaire. 
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Il est a remarquer que le taux du prégnanetriol (PGT) est identique avant et aprés 
l’épreuve. En réalité, en phase lutéale-témoin, le PGT a une origine mixte cortico- 
surrénale et ovarienne ; nous avons pu vérifier chez des femmes castrées que le PGT 
de provenance corticosurrénale était totalement supprimé par ce traitement. Notons 
aussi que le taux des phénolstéroides est plus faible que la somme des trois cestrogénes 
chromatographiés. Cela s’explique par le pouvoir chromogéne plus faible de l’cestriol 
et par le fait que les phénostéroides sont exprimés en équivalents d’cestrone. 
































TABLEAU I. — ExrrnaTIoN DES STEROIDES CHEZ 34 FEMMES NORMALES. 
PHASE LUTEALE TEMOIN | GCH + DXM 

STEROIDES | 

| Moyenne Extrémes Moyenne Extrémes 
17-CS mg/24 h...... 8,5 5,04 14,0 | — ~ 

AsE mag /a4 f.....%%. §,2 4.68 FO | ‘5 ove aja jl 

| 17, ms OH 20-CS mg/ | 

dn ass siete 4,8 3.08 7,5 | 1,0 0.6a 1,5 || 
| ps bois Ae ere eer 35 25 a 40 | 60 45 a 80 \ 
O: + Ou wg /24 h..... 14 9 a 22 28 20 a 35 

|Oim TN) Sree 25 17 a 30 43 | 30 a 60 | 
[CPG mp/a4. fh... «6s. 6.5 4,54 9,0 | 11,0 | 9,04 15,0 || 
AR Se errr 4:5 g,88 6e | 8,0 | §,04 12,0 || 
~_ me [24 Reve so0s 1,5 1,0 a 2,0 ¥s§ | 1.0 a 2,0 ! 











* Pour la signification des abréviations voir le paragraphe : Méthodes. 


On constate que le corps jaune a une activité lutéale et cestrogéne qui est pres de 
deux fois plus forte que celle du corps jaune cyclique, ce qui est en accord avec nos 
résultats antérieurs. Cette épreuve permet de délimiter une aire normale de |’activité 
pseudogestative du corps jaune et, par suite, de définir des zones d’insuffisance et 
dhypersécrétion, tant pour les cestrogénes que pour le prégnandiol. 

Nous verrons ailleurs qu’il en est de méme pour les androgénes d’origine ovarienne. 


II. — Insuffisance lutéale globale 


Nous dénommons ainsi l’insuffisance lutéale qui se caractérise en phase lutéale 
témoin par des valeurs faibles de C.PG (2 4 4 mg) et de PS (10 4 20 ug) et, aprés 
l’épreuve, par une réponse faible ou inexistante. II s’agit, soit de stérilités primaires, 
soit de cycles préménopausiques. Aprés l’épreuve le déficit porte sur les taux du 
C.PG, du PG, du PGT et des fractions O, + On et Ow (Tableau I1). 

Le plateau thermique, qui est court et peu net dans la majorité des cas en phase 
lutéale teémoin, n’est pas amélioré par l’épreuve. Cependant, dans trois cas sur 12 su- 
jets examinés, le plateau thermique était normal en phase lutéale-témoin et aprés 


l’épreuve, ce qui indique qu’un corps jaune trés insuffisant peut se traduire par un 
tracé biphasique normal. 
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PHASE LUTEALE TEMOIN 























ELIMINATION DES STEROIDES DANS 12 CAS D’INSUFFISANCE LUTEALE GLOBALE. 














GCH + DXM 
| STEROIDES <== || 
Moyenne Extrémes | Moyenne | Extrémes | 
. -_ | | 
) | | aeamennell | | 
1 17-CS mg/24 h........ 6,0 | Bee age | _ a | 
| A-E mg /24 h........ — 1,0 | 0,5 a 1,8 | 
| 17, 21-OH 20-CS mg | 
Dicsbeetensossewd 4,0 252 7 | - 0.08 t35 7 
ea Se er 16 | «'0. 30 (27)* 
} Or. + Ou wg /agh..... —- -- 13 8 a 19 | 
| Ow pa /a4q h........ — == 21 15 a 28 
ING me jae bh. .....: 3,0 isa ao 4:5 2.5 a 7,0 
Pts mae (ae fhe... 0s - — 2.6 2,0 a 3,5 
PGT mag /as h........ _ : 0,8 0,64 0,9 
* Taux des phénolstéroides calculé 4 partir des valeurs des trois cestrogénes en convertissant le taux 
de |’estriol en équivalent d’cestrone. | 














III. — Cycles anovulaires 


Le tableau III groupe 14 cycles anovulaires avec courbe de température mono- 
phasique. On voit qu’aprés |’épreuve il existe une légére augmentation des cstro- 
genes mais que le taux du prégnandiol est identique a celui que |’on trouve en phase 
folliculaire, sauf dans deux cas ou on constate l’apparition d’une petite quantité de 
prégnandiol sous l’influence des GCH, sans toutefois que la température subisse 
une augmentation. 





























TABLEAU III. — EtrmrnatTion DES STEROIDES DANS 14 CAS DE CYCLE ANOVULAIRE. 

| PHASE LUTEALE TEMOIN GCH + DXM | 
STEROIDES |= 

Moyenne Extrémes Moyenne Extrémes | 
| 17-CS mg/24 h | 7,0 3,0 a 16,0 — a | 
A-E mpjaa h........ | — — r,% 0,44 1,9 | 
117, 21-OH 20-CS mg’ | ; 0,3 4 1,3 | 
24 hh... 2. seen anes | 453 3:0 a 6,0 0,7 | 
fre Meee Rs... 00505) 25 rs & 35 (35)* . | 
|} O1 + On ue 24 Bis<cs | — — 20 3 & 32 

Om wg /24 h......... | = 35 25 15 a 33 

|| C.PG mg i yaaa :.$ | t,0 & 2,0 2,6 G58 4,5 

|| PG mg /24 h......... _ — 1,0 ora 2,8 | 
PGT mg /24_h. ned -—— | — 0,6 0,3 a 0,9 | 


| 
sioatast ae : | 
| * Cf. note tableau IT. | 
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IV. — Insuffisance lutéale dissociée 


| 
a) Insuffisance lutéale isolée. 
| Chez 17 femmes stériles ou présentant des fausses couches a répétition, nous avons 
| constaté une augmentation normale des cestrogénes en opposition avec des taux faibles 
| | dePG et de PGT (Tableau IV). 
6) Insuffisance folliculinique. 

L’insuffisance folliculinique isolée est plus rare puisque, dans le groupe de femmes 
étudiées ici, nous ne l’avons rencontrée que deux fois; il s’agit de deux cas de stéri- 
lité primaire (‘Tableau V). 


TABLEAU IV 


ELIMINATION DES STEROIDES DANS 17 CAS D’INSUFFISANCE LUTEALE DISSOCIEE. 



























































| ey = ———————————————_—_===——= 
| [ PHASE LUTEALE TEMOIN GCH + DXM | 
= STEROIDES 
Moyenne Extrémes | Moyenne Extrémes 
——_—_—___—_—_ | | —— 
yCS mg/aeq_h.....:. 9,0 7.04 15,0 | —_ a 
Wm. TERA Bens ccc _— — } 1.3 0,34 1,9 
"7 4 OH 20-CS mg/ 
Pace ndh adc wack 5,0 3,0 a y | oO. 0,5 a 1.5 
)- Ps ie Bis esiikelociaa 30 25 a 40 (55)* 
\- O: + Ou wg /agh..... — _ 23 14 a 34 
Om pg/24 h.......... — a 43 29 457 
3e ns We (a4 We. 2s 3,0 a,5& 4,0 | 4:7 G8 9,6 
le OE) eee — — | 2.6 0,8 a 4,0 
wor me /a4 Be... -s. — _ 1,0 6,g & 2,0 
se | | 
| *Cf. note tableau IT. 
= _! 
TABLEAU V. — ExrminaTION DES STEROIDES DANS DEUX CAS D’INSUFFISANCE FOLLICULINIQUE. 
| — _— 
| ] STEROIDES PHASE LUTEALE TEMOIN GCH + DXM‘° | 
| | —|| 
|] | 
| | A-E mg /24 h.. Pididitkaiaiaee t _ 2,0 et 2,2 i} 
| | tye 23° -OH 20-CS mg /24 h. EWR CEESS 4,0 et 6,0 | 1,3 et 1,8 
I Or + On wg /agh..... rere ; = 10 et :15 
| OTST Ss are ayy: — 21 et 37 ! 
I OS eee ee eee 5,0 et 6,5 | 8,5 et 15,5 
| iz 











V. — Défaut de réceptivité du corps jaune 


tition est caractérisé par une phase lutéale-témoin sensiblement normale, tant du 


: : ‘ sail 
| Ce groupe qui se rencontre chez des femmes présentant des fausses couches a répé- 
| point de vue du taux du prégnandiol que de celui des cestrogénes et de la courbe ther- 
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mique. Sous |’effet des GCH le corps jaune ne devient pas pseudogestatif. ‘Tout se 
passe comme si le corps jaune n’était pas réceptif a l’action des GCH (Tableau VI), 


TABLEAU VI 


ELIMINATION DES STEROIDES DANS HUIT CAS DE DEFAUT DE RECEPTIVITE DU CORPS JAUNE. 






































PHASE LUTEALE TEMOIN GCH + DXM 
STEROIDES 
Moyenne Extrémes Moyenne Extrémes 
A-E mg/ag4h.......... — — 1,0 0,8 a 1,2 
7, arn 20-CS..... ey 3,0a 6,0 r,0 0,8a 1,4 
PS ug/24 h.......... 30 20 a 55 (45)* ; 
O: + On wg /24h..... — — 18 13. a 25 | 
Our pe/2g h......... — a 25 14 AE | 
CAs ne [aa fis ..6005 403 3,0 & Gyo 6,0 4,0a 8,0 | 
PAS G 126 Bs o-oo. — ee 3,0 asa so | 
POT maize h........ — — 0,8 0,6a 1,2 | 
| 
*Cf. note tableau IT. | 
7 I 














VI. — Insuffisance lutéale hypothalamique 


Dans quatre cas, qui présentaient des valeurs faibles de prégnandiol et de phénol- 
stéroides en phase lutéale témoin ainsi qu’un plateau thermique écourté nous avons 
constaté une transformation pseudogestative normale. Aussi, les qualifions-nous 
d’insuffisances lutéales de secondaires pour les différencier des insuffisances lutéales 
primaires du deuxiéme groupe (Tableau VII). 


TABLEAU VII 


ELIMINATION DES STEROIDES DANS QUATRE CAS D’INSUFFISANCE LUTEALE HYPOTHALAMIQUE. 









































| 
PHASE LUTEALE TEMOIN GCH + DXM 
STEROIDES 
! Moyenne Extrémes Moyenne Extrémes 
| 
| A-E ee : — r,53 0:8 IF 
| "7; — 20-CS mg / 4:5 ech Gis ‘33 0,6 a 1,6 
PS uejes b.....--.- 17 I5 a 20 (45)* 
10: + On ug /2gh.... -- | — 24 17 a 36 | 
(Leet 27> e ee — — 27 21 a 34 
|C.PG mg /24 h....... 2,0 1.5 8 4/0 8,0 7,0 a 11,0 
PG mg /24 h......... — — 5,6 5,0 a 7,6 | 
HPs) mg jag h........ — a= 2 0,68 1,5 | 
| 
' * Cf. note tableau II. | 
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Discussion 


L’administration de 15.000 unités de gonadotropines chorioniques (GCH), en 
trois jours, double approximativement la production de progestérone et d’cestrogénes 
du corps jaune cyclique dont l’activité devient analogue a celle que |’on trouve a 
extreme début d’une grossesse normale, soit deux semaines aprés la fécondation. 
Sous l’effet de la dexaméthasone (DXM) on supprime la source corticosurrénale des 
stéroides. On aurait pu s’attendre a une disparition quasi totale du prégnanetriol 
urinaire, or l’expérience montre que le prégnanetriol ne disparait que lorsque les 
ovaires ne sont plus fonctionnels ou sont absents ; lorsqu’ils sont actifs le taux rési- 
duel du prégnanetriol, en l’absence d’activité lutéale, est environ égale a 50 p. 100 du 
taux habituel de ce stéroide. En d’autres termes, la moitié du prégnanetriol urinaire 
soit, 0,4 4 0,8 mg, a une origine ovarienne. Lorsque le corps jaune, sous l’effet de 
GCH, devient pseudogestatif, on trouve deux a trois fois plus de prégnanetriol (PGT) 
résiduel, soit 1,5 mg, avec des extrémes allant de 1 4 2 mg. II en résulte que les GCH, 
en rendant le corps jaune pseudogestatif, agissent davantage sur la production de la 
17-hydroxy-progestérone, qui est le précurseur du PGT, que sur celle de la proges- 
térone qui est a peine doublée. Cette notion nous parait trés importante pour appré- 
cier l’activité fonctionnelle normale ou pathologique des ovaires et, plus particuliére- 
ment du corps jaune. L’insuffisance lutéale se traduit, non seulement par un taux 
faible de PG aprés l’épreuve dynamique, mais aussi par l’absence d’augmentation 
du PGT qui diminue au voisinage de 0,5 mg, c’est-a-dire au niveau que l’on trouve 
aprés administration isolée de DXM. 

Une autre notion importante concerne l’indépendance relative de la sécrétion de 
progestérone et de celle des cestrogénes par l’ovaire en phase lutéale. Le plus souvent, 
cest la fonction lutéale qui devient déficient avant la fonction cestrogéne dans 
evolution d’une insuffisance ovarienne. On peut donc considérer que |’insuffisance 
lutéale isolée est le premier stade de l’insuffisance ovarienne, le cycle anovulaire en 
étant le second. II est rare que la fonction cestrogéne accuse un déficit isolé, mais 
tous les cas de ce type que nous avons rencontrés n’ont jamais été suivis de grossesse 
évoluant normalement. Quant 4 l’absence de réceptivité du corps jaune aux hor- 
mones chorioniques, elle constitue une anomalie du corps jaune qui n’est révélée 
que par cette épreuve. 

Le taux résiduel de la fraction androstérone-étiocholanolone est de l’ordre de 
1 mg dans les différentes formes d’insuffisance lutéale que nous avons décrites ; il 
est possible que cette valeur soit significativement diminuée par rapport 4 la moyenne 
de 1,5 mg que l’on rencontre chez les femmes normales. 


Conclusions 


L’administration de 15.000 unités de gonadotropines chorioniques, en trois jours, 
détermine normalement la formation d’un corps jaune pseudogestatif lorsque les 
Injections sont pratiquées au début du plateau thermique lutéal. 
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Nous n’avons jamais constaté d’accidents péritonéaux aigus dans plus de 1.000 cas 
qui ont recu 15.000 4 20.000 unités de GCH au cours des huit derniéres années. 

L’administration conjuguée de dexaméthasone améliore considérablement cette 
épreuve en permettant d’apprécier la production par les ovaires de 17-hydroxy- 
progestérone et des androgénes précurseurs de l’androstérone et de |’étiocholano- 
lone. 

L’analyse chromatographique rapide de trois catégories différentes de stéroides 
constitue également un progrés important. 

Cette épreuve permet de caractériser différentes formes d’anomalies de la fonction 
lutéale ; elle permet également de faire, a posteriori, le diagnostic étiologique d’une 
fausse couche lorsque celle-ci reléve d’une insuffisance hormonale du corps jaune. 
En effet, la constatation d’une insuffisance hormonale avant l’interruption d’une 
grossesse ne permet pas de faire la distinction entre une insuffisance lutéale, secon- 
daire 4 une souffrance du trophoblaste, et un trouble primaire de la fonction lutéale 
constituant la cause de la fausse couche. Aussi considérons-nous que |’exploration 
dynamique de la fonction lutéale, en dehors de la grossesse, est nécessaire pour pré- 
ciser |’étiologie endocrinienne d’une fausse couche. 


Résumé 


Une nouvelle méthode d’exploration dynamique de la fonction lutéale du corps 
jaune est décrite, associant la dexaméthasone aux gonadotropines chorioniques. L’aire 
de réponse normale des cestrogénes, du prégnandiol, du prégnanetriol et des andro- 
génes (androstérone et étiocholanolone) est précisée. Six catégories d’insuffisances 
lutéales sont décrites. 
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Influence des néphropathies gravidiques essentielles 
sur la vitalité du foetus 
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On étudie l’influence exercée par |’évolution d’un certain type de dysgravidie sur 
le développement de |’ceuf et la vie du nouveau-né. Parmi les différentes formes cli- 
niques de dysgravidie, on a choisi la plus caractéristique et on fait état de 307 obser- 
vations de néphropathies gravidiques essentielles recueillies 4 la Clinique obstétri- 
cale au cours des dix derniéres années. Un pareil syndrome se manifeste au cours 
des derniers mois de la gestation chez des femmes, observées déja 4 deux reprises 4 
l'occasion des examens prénataux, et exemptes de toute tare vasculaire ou rénale. 
On écarte donc de ce travail tous les cas de néphropathies gravidiques surajoutées 
a une lésion rénale antérieure ou a une hypertension chronique ; on précise, 4 ce 
propos que si cette expression « Néphropathie gravidique surajoutée » est commode 
et fait image, il est en réalité impossible de savoir si l’aggravation d’une néphrite 
chronique, en fin de grossesse, traduit un trouble fonctionnel associé ou simple- 
ment |’évolution de lésions anatomiques. 

Quoi qu’il en soit, on envisage uniquement, dans ce travail, les néphropathies 
gravidiques essentielles apparaissant aprés le sixiéme mois chez des femmes jusque- 
la en bonne santé ; il s’agit alors de troubles fonctionnels, de dysgravidies caracté- 
risées : du point de vue clinique, par del’albuminurie, de |’hypertension, des cedémes 
apparents ou cachés ; du point de vue humoral, par une hypoprotéinémie, une hyper- 
cholestérolémie, de l’acidose ; du point de vue hormonal par une augmentation du 
taux des gonadotrophines et une diminution de |’élimination urinaire des hormones 
stéroides. 
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On répéte que l’expression « Toxémie » ou intoxication gravidique, utilisée par de 
nombreux accoucheurs pour caractériser de tels faits pathologiques, est inadéquate 
et que, particuli¢rement dans le cadre de ce travail, cette fagon de s’exprimer présente 
entre autres, l’inconvénient d’évoquer avec un pessimisme exagéré l’avenir du pro- 
duit de conception, dans la mesure ov l’on peut penser qu’une intoxication maternelle 
doit naturellement frapper le foetus par voie transplacentaire ; or, nos observations 
montrent que si, assez souvent, le foetus succombe du fait des perturbations circula- 
toires qui entrainent inanition et hypoxie, les enfants nés vivants de méres atteintes 
de dysgravidie, 4 condition qu’ils aient atteint un degré suffisant de maturité, sont 
presque toujours des enfants sains et vigoureux qui, bien que de poids inférieur a la 
normale, s’élévent parfaitement bien et sortent de la Maternité en excellent état. 


On revient maintenant aux néphropathies gravidiques essentielles et 4 l’étude des 
différentes formes cliniques. On rappelle que, contrairement 4 ce que nous avons pu 
écrire autrefois, on ne croit plus 4 la réalité des néphropathies albumineuses pures. 
Ces albuminuries sans hypertension correspondent le plus souvent a des pyélites et 
il n’y a pas de néphropathie vraie sans modifications tensionnelles associées. On pré- 
cise donc que la caractéristique essentielle de la maladie gravidique est |’ hypertension 
de telle sorte que l’on peut distinguer deux sortes de néphropathie : Néphropathies 
avec hypertension forte (TMX supérieure 4 18 et Tma supérieure 4 10) et Néphro- 
pathie avec hypertension modérée (TMX évoluant entre 12 1/2 et 18 chez une femme 
au repos). 


Ces néphropathies gravidiques représentent la forme la plus intéressante des dys- 
gravidies du troisiéme trimestre de la gestation. Grace aux moyens thérapeutiques 
dont on dispose actuellement, le danger pour la mére est relativement réduit; il reste 
grand pour le développement et la vie du feetus in utero. On verra plus loin que le risque 
couru par le produit de conception est d’autant plus grand que la tension, caractéris- 
tique de la maladie maternelle, est plus élevée. Quoi qu’ il en soit, un certain nombre 
de ces enfants succombent im utero ; quant aux autres, ils naissent presque toujours 
prématurement, soit que l’accouchement se déclenche spontanément au cours des 
septiéme et huiti¢éme mois, soit que cet accouchement soit, dans |’intérét de l’enfant, 
provoque a titre thérapeutique au cours du neuviéme mois de la gestation. 


Rappelant la thése de Dubernard, inspirée par l’un de nous en 1943, on reprend 
cette étude de l’influence des néphropathies gravidiques sur la vitalité du foetus et la 
vie du nouveau-né, en utilisant les observations recueillies dans le Service de 1950 4 
1960 ; elles concernent des femmes qui, toutes sans exception, ont été hospitalisées 
a la Pathologie de la grossesse avant d’accoucher dans le Service. Ces observations 
correspondent 4 des néphropathies gravidiques pures, c’est-a-dire évoluant chez 
des femmes entiérement normales au cours des premiers mois de la gestation. On a 
¢liminé tous les cas d’associations pathologiques (cardiopathies sévéres, diabéte, 
néphrites chroniques, hypertensions antérieures a la grossesse) et aussi trois observa- 
tions d’enfants ayant succombé 4 une maladie hémolytique, laquelle était peut-étre 
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4 l’origine de la dysgravidie, mais qui, de toute facon, était responsable de la mort 
feetale. Toutes ces observations ont été publiées in extenso dans des théses statistiques 
établies annuellement a la Clinique et consacrées a |’étude des malades hospitalisées 
dans le Service de Pathologie de la Grossesse. A l’occasion du présent travail,toutes 
les observations ont été revues et on a naturellement été conduit a corriger quelques 
erreurs figurant dans les théses statistiques, théses dont les références sont groupées 
en une courte bibliographie. Ces observations sont classées et discutées de la maniére 
suivante : 1° Observations de mort du feetus in utero, indépendamment de toute the- 
rapeutique obstétricale ; 2° Observations d’accouchements prématurés non pro- 
voqués ; 3° Observations d’enfants nés a la suite d’une interruption thérapeutique 
de la grossesse. On rappelle l’importance qu’on attache au degré de |’ hypertension, 
symptdme qui permet de diviser chaque groupe d’observations en néphropathies 
avec hypertension forte et en néphropathies avec hypertension modérée. On ne publie 
aucune observation in extenso et on se borne a en préciser les références exactes ; 
toutes ces observations sont résumées en plusieurs tableaux dont chacun est suivi 
d’un commentaire succinct. 


I. — Les enfants morts in utero en fin de grossesse 
ou au début du travail 


A propos de 307 observations de néphropathies gravidiques, recueillies au cours 
des dix derniéres années 4 la Clinique Obstétricale et ayant trait 4 des femmes hos- 
pitalisées dans le Service au cours des derniers mois de la grossesse, on enregistre 
55 cas de mort du fcetus 7m utero, soit au cours méme de la grossesse, soit au début du 
travail, ce qui élimine toute possibilité de mort du fait d’un traumatisme obstétrical ; 
le taux de mortalité feetale in utero s’éléve donc 4 17,8 p. 100. On étudie maintenant 
ces 55 observations en fonction du degré de l’hypertension maternelle. 

Trente-trois foetus sont morts in utero, alors que le nombre total des néphropathies 
gravidiques avec hypertension modérée est de 220; le pourcentage est donc de 
15 p. 100. 

Si, maintenant, on examine le ploids des enfants mort-nés, en fonction du moment 
de leur mort in utero par rapport au terme de la grossesse, on note : 


Poids moyen des enfants morts in utero au cours du 7° mois : 1351 g ( 8 observations). 
se — 1770 g (16 _- 
= ~~ = one r‘- as = ). 


Si l’on groupe ces 33 cas de mort de fcetus in utero, alors que la mére était atteinte 
de néphropathie avec hypertension modérée, on voit donc que leur poids moyen peut 
étre fixé 4 1 878 grammes (Tableau I-A). 

Ayant réuni 87 observations de néphropathies avec hypertension forte, on cons- 
tate que 22 enfants ont succombé in utero au cours de la grossesse ou en début de tra- 
vail ; le taux de morti-natalité atteint donc, dans ce groupe, le taux de 25,2 p. 100. 
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TABLEAU I-A 
ENFANTS MORTS « IN UTERO », 


Néphropathies gravidiques avec hypertension moedeérée. 
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| | Curo- | Accs. Accou- | 

: REFE- ACCIDENT NOLOGIE |CHEMENT| CHEMENT Porps Coin 

| N° | RENCES 7 DE LA | PROVO- a. DE L’ENFANT BSERVATIONS | 

| | MORT | QuE qué i 

|| Se 7 

|| 1 | 804/1950 — | §e — | } I 200 Mort au début du tra- || 

I | | vail. Hémorragie mé- || 

| ningée. Sérosité san- || 

| | guinolente dans _la'|| 

I cavité péritonéale. 

| 2 | 1573/50 _ A i + 3 100 B.C. douteux avant for- || 

I } ceps. Réanimation sans || 

| | effet. Sang dans la fosse 

cérébrale postérieure. 

| 3 | 2350/50 — 8e + — I 500 macéré| Provocation du travail par | 

} * | | | 400 mort ponction d’un ceuf hy- 

H | aprés 48 h dramniotique en raison || 

| | |r 100 macéré| d’accidents de com- 

| | | | pression. 

| 4 53/51 | se | — { 2 230 Début de macération. 

| 5 63/51 — 7 | — t 780 Macéré. 

| 6 868/51 | éclampsie g° | —_— + | I 500 Mort-né 

I | décol. plac. | 

| 7 | 1616/51 -- se | — + 1 580 Début de macération. 

| 8 | 1092/53 | — } ge | — + I 500 Macéré. 

| 3 000 Macérés. 

| 9 | 365/55 — - | 2 850 

| 10 | 1378/55 | — 72 | — + I 000 Macéré. 

} 11 | 1422/55 me of; — + I 400 id. 

| 12 | 1612/55 — 8e — 5 1 480 id. 

| 13 | 1645/55 — 9° — + 4 800 id. 

| 14 | 1793/55 — 9° — { 2 080 1°F jumeau macéré 

| 2 420 2° vivant, bonne vitalité. 

| 15 | 96/56 — ge -= 3 200 Mort-né. 

| 16 | 700/56 — 8e = - I goo Macéré, 

| 17 | 1019/56 | syndrome 9° — + 2 700 id. | 

pré-éclamp. i} 

décol. plac. 

| 18 | 1216/56 — ae — + I 280 Mort-né. | 

| 19 | 1395/56 — 8e — + 880 |Macéré. I} 

| 20 | 2376 56 — 8e -- 4 I 300 |. id. | 
21 | 2795/56 | syndrome 9° — + 2 300 | Mort-né. 

} pré-éclamp. | i} 

| | décol. plac. , ! 

| 22 17/57 éclampsie Y oi — + 2 600 Macéré. | 

| 23 | 152/57 éclampsie 9® — + I goo Mort-né, 

| décol. plac. i 

|| 24 | 12€7/57 —- 8e + 1 800 id. 

| 25 | 2381/57 — Y sn — + I 400 Macéré. ] 

| 26 | 1485/57 — 9° —~ + 3 200 Mort-né. i} 

| 27 72/58 — 8e — + I 150 id. I} 

i 28 229/58 — 8e -- + 2 550 id. i 

|} 29 | 417/58 — 8e — oo I 450 id. ] 

| 30 | 1277/58 — 9° _— + I 500 id. ] 

|| 31 | 2351/58 | éclampsie 8° = + 1 660 Début de macération. 

| 32 | 180/59 | décol. plac. 7e ~ + I 450 Macéré. 

| 33 | R. XXII — 7e — + goo id. 

| | p. 184/59 | 

es ae - ! 
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TABLEAU I-B 
ENFANTS MORTS « IN UTERO ». 
Néphropathies gravidiques avec hypertension forte. 












































| . | 
| Accipent | CHRO- | Accou- I | 
No | Réré- ‘ACCIDENT "| NOLOGIE |CHEMENT c ae | Porps iene 
‘\" | RENCES eecug” | DELA | PROVO-| oy | DE L’ENFANT ono | 
QUE MoRT | QUE FROVO> | | 
| | QUE | | 
I | 1769/51 syndrome | 7 | — + 600 Macéré. ] 
pré-éclampsie 
2 | 2396/52 id. 72m | — + I 300 Mort-né. 
3 | 2384/53 céphalées 77? | — + 950° Macéré. 
4 | 2477/53 — y oe coe + I 050 id. 
5 830/54 syndrome se | — + 2 400 Hémorragie méningée. | 
pré-éclampsie | panchement séreux. | 
6 | 1085/55 éclampsie 7 | — + I 400 Mort-né. 
7 | 1674/55 syndrome yn L I 200 id. | 
pré-éclampsie | | 
écl. déc. pl. | 
8 | 1046/56 syndrome g | — + 2 000 Macéré. 
pré-éclampsie | | | ; | 
9 | 1812/56 id. + I 500 id. 
10 | 2744/56 syndrome ~ 7 he io a I 100 Mort-né, | 
pré-éclampsie | 
déc. plac. I 
II 630/57 _ * he — + I 200 id. i 
12 | 1549/57 syndrome Be Ee + I 500 Macéré, l 
pré-éclampsie | ; I 
13 | 2745/57 — oy + 2 700 id. \ 
14 605/58 — gs | — + I 400 id. I 
15 965/58 syndrome 7 — a. 650 id. | 
pré-éclampsie 
16 | 1209/58 id. es) = + 1 800 id. l 
17 | R. XXI — “e — L 500 id. I 
p. 286/58 
18 678/59 — gs | — + I 920 id. | 
19 786/59 syndrome 8e Y (ae I 950 id. 
pré-éclampsie 
20 984/59 id. we — + I 100 Mort-né. | 
21 | 1583/59 id. 9° — ' 1 640 Décédé aprés 1 h. 
Réanimation. Grand 
| débile. 
22 |R. XXIII| id. je ee | 700 Mort-né. 
Pp. 243/59 | | 














Ainsi que cela a été fait dans la catégorie précédente, on donne le poids moyen des 
enfants morts in utero en précisant la date de la mort par rapport au terme : 


Poids moyen des enfants morts in utero au cours du 7° mois: 1139 g (14 observations). 
_ —_ — — — 8*§ — : 1828 g( 6 — ). 
_— — — — — 9° — : 1820g( 2 —_ ie 


En réunissant ces 22 cas avec mort du fcetus im utero, au cours des trois derniers 
mois de la gestation chez des femmes atteintes de néphropathies gravidiques essen- 
tielles avec hypertension forte, on voit que le poids moyen des enfants peut étre fixé 
a 1 389 grammes (‘Tableau I-B). 
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L’étude comparative de nos deux tableaux met en évidence des faits intéressants. 
Cette analyse montre que des malades présentant un syndrome pathologique ana- 
logue, hospitalisées dans les mémes conditions et traitées suivant les mémes principes 
offrent 4 considérer, du point de vue de l’enfant, une évolution différente en fonction 
du degré de l’hypertension maternelle. 

Sil’on considére d’abord le taux de morti-natalité, on voit que ce taux est de 15 p. 100 
en cas d’hypertension modérée, alors qu'il s’éléve 4 25,2 p. 100 lorsqu’il s’agit de 
néphropathies avec hypertension forte. Si maintenant on considére le poids moyen 
des enfants ayant succombé im utero a une méme période de la gestation, on constate 
que d’une fagon trés générale ce poids est d’autant plus faible que |’hypertension 
maternelle est plus élevée. En étudiant les deux tableaux précédents, on note qu’un 
groupe d’observations fait exception : c’est celui qui concerne les foetus morts in 
utero au cours du huitiéme mois ; mais, dans les observations d’hypertension modé- 
rée figurent une grossesse double et une grossesse triple ce qui, bien entendu, influe 
sur le poids moyen des enfants de cette catégorie. Sil’on élimine ces jumeaux doubles 
et triples, on voit que le poids moyen des enfants morts in utero au cours du huitiéme 
mois alors que les méres présentaient une néphropathie gravidique avec hyperten- 
sion modérée, se trouve ramené a 1 698 grammes. 


II. — Les enfants nés vivants 
a la suite d’accouchements non provoqués 


On groupe ici tous les cas de néphropathies dans lesquels la grossesse s’est termi- 
née soit au voisinage du terme soit, beaucoup plus souvent, de fagon prématurée, mais 
indépendamment de toute interruption thérapeutique (accouchement provoqué, 
césarienne). 

Les femmes malades hospitalisées suivent un régime convenable et bénéficient 
d’un traitement médical actif, poursuivi avec l’espoir de prolonger la grossesse jus- 
qu’au début du neuvieme mois sans incident notable, moment ot il devient légitime 
de faire naitre un enfant qui court un risque grave in utero. 

On verra plus loin les résultats de la thérapeutique obstétricale ; pour le moment, 
on reste dans le domaine des interruptions spontanées de grossesses survenues plus 
ou moins longtemps avant le terme théorique. II-s’agit 14 d’une complication des dys- 
gravidies, complication grave lorsque l’accouchement est trés prématuré, mais compli- 
cation qui, dans les cas ot la maturité du foetus est 4 peu prés suffisante, donne cepen- 
dant, assez souvent, un heureux résultat, réalisant en quelque sorte une thérapeutique 
avant la lettre. On donne toutes les observations d’accouchements non provoqués 
en les résumant en trois tableaux, suivant que la naissance a eu lieu au septiéme, au 
huitiéme ou au neuviéme mois. Dans chacun de ces tableaux, on distingue les cas de 
néphropathie avec hypertension modérée et ceux avec hypertension forte. On rap- 
pelle qu’il s’agit d’enfants nés vivants. 

On voit ici que, sur trois enfants nés prématurément au septi¢me mois, du fait 
d'une néphropathie précoce et par conséquent grave, deux se sont élevés facilement 
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TABLEAU II-A 
ENFANTS NES VIVANTS. 


Accouchements prématurés au 7° mois. (Accouchements non provoqués.) Néphropathies gravidiques 
avec hypertension modérée. 




















| Réré- | ACCIDENT | CIRCONS- | Porps DurREE | ’ Etat | 
Ne | —— PAROXYS- TANCES DU NOU- | VITALITE DU | ALA OBSERVATION 
| ——— | wee | sneer. VEAU-NE SEJOUR | SORTIE | 
1 | 101/56 | - spontané | _ 1 300 mort 4 heures aprés | 
, : ; 
2 | 1451/56 | — id. | 1 800 bonne 26 j. 2 450 | Bonne vitalité 
| | 

















TABLEAU II-B 
ENFANTS VIVANTS. 
Accouchements prématurés au 7° mois. (Accouchements non provoqués.) Néphropathies gravidiques 
avec hypertension forte. 




















| | Réré ACCIDENT | CIRCONS PoIpDs | | DuREE Etat 

ims sat PAROXYS- | TANCES DU NOu- | VITALITE DU | ALA OBSERVATION 

| pcan TIQUE OBST. VEAU-NE SEJOUR | SORTIE | 
=e . —— | ——___+ 
]} « | 2771/56 saamget | spontané | I 300 ieee L 2a 2 460 | Bonne vitalité 




















et sont sortis en bon état du Service. On peut dire que pour eux la naissance trés 
prématurée, 4 une époque de la grossesse ot |’on n’ose jamais provoquer l’accouche- 
ment dans l’intérét d’un enfant trop manifestement immature, a réalisé une heu- 
reuse éventualité et leur a pratiquement assuré la vie, trés gravement compromise 
en cas de prolongation de leur séjour in utero, alors que la mére était atteinte par 
une maladie gravidique précoce et sévére. 

Dans la seconde catégorie les observations deviennent nombreuses et |’accou- 
chement prématuré non provoqué est, au cours du huitiéme mois de la grossesse, 
une éventualité clinique fréquemment rencontrée en cas de néphropathie gravi- 
dique. On rappelle qu’a la Clinique Obstétricale on n’intervient jamais a titre théra- 
peutique avant que la grossesse n’ait franchi le cap du début du neuviéme mois ; 
toutes les naissances figurant dans les Tableaux III sont donc le résultat de |’ évo- 
lution méme de la dysgravidie. 

Par rapport 4 la totalité des observations, le pourcentage de ces accouchements 
prématurés d’enfants vivants au cours du huitiéme mois est de 8,4 p. 100. La morta- 
lité primaire a été 4 peu prés la méme dans les deux groupes (hypertension modeérée 
et hypertension forte) ; mais ce qui est assez remarquable, c’est la différence de poids 
existant entre les enfants suivant le degré de I’ hypertension maternelle : 


— Néphropathies gravidiques avec hypertension modérée : 

poids moyen des enfants nés vivants au 8° mois : 2 125 g. 
— Néphropathies gravidiques avec hypertension forte : 

poids moyen des enfants nés vivants au 8° mois : 1 706 g. 
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Accouchements 


TABLEAU III-A 
ENFANTS NES VIVANTS. 


prématurés au 8° mois. (Accouchements non provoqués.) Néphropathies gravidiques 
avec hypertension modéreée. 




















| ... | ACCIDENT] Crrcons- | Porps DuréE Erat 
| No| REFE- | paroxys- | TANCES | DU Nou- | ViTALITE DU ALA OBSERVATIONS 
ee Bae TIQUE OBST, | VEAU-NE sfjouR | SORTIE 
| 
fe } 
| 4 116/51 | — forceps | 3 080 | bonne 16 j. | 3120 |Bonne vitalité 
| 2 | 1849/52 | — spontané | 3 300 id. 9 3 200 id. 
31 58/53 — id. | 2 300 |déb. cyan.| 15 2 430 id. 
4 | 2245/53 — id, | 2 230 débile 14 2 490 i 
5 | 401/54 | — id. | 1 700 id. 26 2 420 Vigoureux _ 
| 6] 848/54 | — id, | 2 000 id. 28 3 400 | Bonne vitalité 
| 7 | 931/54 | tendance id, | I 200 débile mort 2 jours aprés 
| | syncopale d ; : 
| 8 | 2442/55 | — id. I 400 débile 49 2 650 Vigoureux 
9 | 2561/55 | — id. | 2 020 id. 19 2 300 | Bonne vitalité 
10 | 2773/55 -- id. | 2 100 id. 21 2 490 id. 
II 773/57 _ id. 1 600 id. 25 2 430 id. 
12 | 1637/57 — id. 2 000 id. 27 2 420 id. | 
| 38 | 2 500 id. 3 050 id. 
13 | 607/58 _- id, 2 100 bonne 19 2 500 id. | 
14 750/59 o=- id. 2 500 débile 18 2 600 id. | 
15 | 1787/59 |éclampsie id. 2 200 | vigoureux| 25 2 550 id. 
16 | 2174/59 |déc. plac. id. | 1 500 débile 15 I 500 id. 
17 | 2656/59 |éclampsie | forceps | 2 480 id. 18 2 630 id. 
































TABLEAU III-B 
ENFANTS NES VIVANTS. 


Accouchements prématurés au 8° mois. (Accouchements non provoqués.) Néphropathies gravidiques 


avec hypertension forte. 











| No REFE- 
| RENCES 
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ACCIDENTS| CIRCONs- Poips Durée | Etat 
PAROXYS- | TANCES | DU Nov- | VITALITE DU A LA OBSERVATIONS 
TIQUES OBST. VEAU-NE SEJOUR | SORTIE 
syndrome] spontané| 1 500 bonne 30 j. | 2060 |Trés vigoureux 
pré-éclam. 
— forceps I 350 débile 45 2490 |Bonne vitalité 
— spontané| 2 650 vigoureux 8 2710 | Vigoureux 
— id. I 500 débile 39 2500 /|Bonne vitalité 
— id. 2 270 id, 15 2 400 id. 
— id. I 340 id. 23 1770 |Vigoureux 
— id, 2 200 bonne 14 2550 |Bonne vitalité 
— id. 2 020 id. 24 2 560 id. 
éclamp. forceps 1 800 débile II 1 546 — bonne vita- 
ité 


























C’est 14 un 








nouveau témoignage de |’action des perturbations circulatoires mater- 


nelles sur le développement du fcetus in utero. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 1961. 28 
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TABLEAU IV-A 


ENFANTS NES VIVANTS. 





Accouchements au 9° mois. (Accouchements non provoqués.) Néphropathies gravidiques 


avec hypertension modérée. 








No RErE- 
RENCES 
I 400/50 
2 415/50 
3 | 1153/50 
1154/50 

4 | 1356 
1357/50 
5 | 1381/50 
6 | 2149/50 
7 | 2234/50 
8 | 247/51 
9 320/51 
10 374/51 
II 426/51 
12 | 739/51 
13 883/51 
14 908/51 
15 946/51 
16 | 1070/51 
17 | 1115/51 





= 
oo 


1259/51 
19 | 1575/5" 
20 | 1575/51 
21 | 1848/51 
22 | 1879/51 
23 | 2096/51 








24 195/52 
25 360/52 
26 486/52 
27 | 583/52 
28 | 775/52 
29 QI1/52 
30 | 935/52 
31 | 1822/52 
| 32 | 1970 
| 1971/52 
| 33 | 1996/52 
| 34 | 2025/52 
| 35 | 2102/52 
| 36 | 2134/52 
| 37 | 2297/52 
| 38 414/53 
39 526/53 
| 40 | 843/53 
| 41 | 1144/53 
| 42 | 1430/53 
| 43 | 1467/53 
|| 44 | 1511/53 


45 | 1599/53 
|| 46 | 1667/53 





ACCIDENT 
PAROXYS- 
TIQUE 


dyspnée 


syndrome 
pré-éclam. 


syndrome 
pré-éclam. 


syndrome 
pré-éclam. 


syndrome 

pré-éclam. 

syndrome 

pré-éclam. 
id. 








CIRCONS- Porps 
TANCES | DU NOU- 
OBST. | VEAU-NE 
forceps 2 900 
spontané | 3 600 
extr. siége| 2 000 
version 2 100 
spontané 2 800 
2 500 
id. | 4 000 
id. 
id. 2 620 
forceps 3 000 
id. 3 550 
id. 4 300 
id. 3 000 
id. 3 900 
id. 3 450 
pet. extr. 3 100 
spontané 2 500 
id. 2 600 
id. 2 650 
id. 2 750 
forceps 2 500 
spontané 3 400 
id. 2 300 
id. 3 300 
id. 2 goo 
id. 2 900 
id. 4 600 
forceps 3 000 
id. 3 300 
spontané 3 950 
id. 3 100 
id. 2 800 
id. 2 760 
id. 2 350 
id. 2 200 
id. 2 200 
id. 3 400 
id. 3 600 
id. 3 550 
id. 3 200 
id. 4 300 
forceps 3 500 
spontané 3 400 
id. 3 450 
id. 4 520 
id. 2 700 
id. 2 150 
id. 2 800 
id. 3 600 
id. 3 200 


























1 


Dur£E ETAT 
VITALITE DU ALA OBSERVATIONS 
SEJOUR | SORTIE 
bonne 10 j 2 940 Vigoureux 
id. 10 3 580 id. 
id. 17 2 040 id. 
id. 17 2 140 id. 
vigoureux 15 2 850 Bonne vitalité 
id. 2 560 id. 
bonne 8 4020 Vigoureux 
id. 16 2 720 Bonne vitalité 
vigoureux 10 2 goo id. 
bonne 12 3 630 Vigoureux 
vigoureux 9 4 180 id. 
bonne 10 3 300 Bonne vitalité 
id. 13 4 200 Vigoureux 
id. 9 3 400 Bonne vitalité 
id. 15 3 800 id. 
id. 1! 2 550 id. 
vigoureux 9 2 640 id. 
id. II 2 810 Vigoureux 
id. 12 2 820 id. 
bonne II 2 560 id. 
id. 9 3 430 id. 
id. 14 2 440 id. 
id. 10 3 200 id. 
id. 12 2 950 Bonne vitalité || 
vigoureux 10 2 900 id. 
id. 14 4 600 Vigoureux 
bonne 10 3 100 id. 
id. II 3 250 Bonne vitalité 
id. 14 3 830 Vigoureux 
vigoureux 10 3 140 Bonne_vitalité 
trés bon 9 2 740 id. 
vigoureux | 13 2.950 id. 
id. 12 3 100 Vigoureux 
id. 15 2 470 id. 
id. 2 430 id. 
| . 
| bonne 9 3 500 Vigoureux — 
| aid. 10 3 550 Bonne vitalité 
id. 12 3 240 _ id. 
trés bonne 9 4 300 Vigoureux — 
| bonne 15 3 500 Bonne vitalité 
id. 10 3 950 id. 
vigoureux 10 3 600 id. 
bonne 10 4 170 id. 
vigoureux 10 2 950 id. 
débile, fissure palatine, mort au 3° jour 
| vigoureux 10 2 720 Vigoureux an- | 
| giome gingival 
| sen. 12 3 600 Vigoureux 
| bonne 10 2 820 Bonne vitalité 
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TABLEAU IV-A (suite) 

















ACCIDENTS| CIRCONS- DuREE 
| PAROXYS- | TANCES VITALITE DU OBSERVATIONS 
| TIQUES OBST. SEJOUR 
} 
| . , is ‘ —_ 
— césarienne cyanosé tS 3. Bonne vitalité 
aprés E.T. 
| bas. rétréci 
—_— forceps 3 bonne II id. 
| — spontané a | id. 10 id. 
— id 3 id. 9 Vigoureux 
— version 5 mort ap. 16 Bonne vitalité 
décol. épiphys. 
tibia gauche 
; o— spontané 3 bonne 12 3 Bonne vitalité 
Pied bot bilat. 
— id. 3 id. II 3 Bonne vitalité 
| id. 2 id. 3 id. 
_— id. 3 id. 9 3 id. 
— id. 2 réanim. II 2 id. 
— id. 2 bonne 16 2 Vigoureux 
— id. 2 débile 10 2 Bonne vitalité 
— id. re vigoureux 10 3 id. 
— id. 3 id. 9 3 Vigoureux 
— id. 3 bonne 10 7 Bonne vitalité 
| | 
; o— id. 2 vigoureux 13 3 id. pieds bots 
| id. I débile 2 Bonne vitalité 
|syndrome id. 2 vigoureux II 2 Vigoureux 
| pré-éclam. } 
; o— id. 3 bonne II 4 Bonne vitalité 
— id. 4 vigoureux 10 4 Vigoureux 
— id. 2 bonne 16 2 Peu vigoureux 
— id. 4 id. 9 3 Bonne vitalité 
= id. 3 id. 8 3 id. 
_— id. 3 id. 12 3 id. 
| id. I débile I id. 
} o— id. 3 bonne 9 id. 
| gémellaire id. 3 id. 9 id. 
| 2 macéré | (voir n° 14) 
— id. 4 bonne 9 Bonne vitalité 
— id. 3 id. 10 id. 
| — id. I débile 31 id. 
[= id. 3 vigoureux 9 Vigoureux 
| syndrome id. 3 bonne 12 Bonne vitalité 
| pré-éclam. ; ; 
; o— forceps 3 vigoureux 13 id. 
—_— spontané 2 débile 22 id. 
hypotrop. 
{ — id. 2 bonne 21 id. 
|  — id. 3 vigoureux IO Vigoureux 
— id. 3 bonne 10 id. 
= id. 3 vigoureux 10 id. 
= id. 3 bonne | 7 Bonne vitalité 
|syndrome id. 2 hypotrop. 8 id. 
| pré-éclam. 
id. id. 3 vigoureux 7 id. 
Le id. 2 bonne II id. 
{| — id. 2 débile II id. 
| araignée 
| — id. 3 bonne 14 id. 
; — forceps 2 mort ap. 14 id. 
| _ spontané 2 bonne 8 id. 
— id. 2 _débile 12 ; id. 
| o— id. 4 vigoureux 9 Vigoureux 
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400 
TABLEAU IV-A (fin) 
Riré ACCIDENTS| CIRCONS- Porps DurREE Erat 
No EFE- | paRoxys- | TANCES | DU NoU- | VITALITE DU ALA OBSERVATION | 
RENCE TIQUES OBST. VEAU-NE Sf£JOUR | SORTIE } 
—_— ie 
92| 1061/58 — spontané 3 000 |vigoureux 10 j 2 880 Bonne vitalité 
93} 1085/58 — id. 3 300 bonne 10 3 430 id. 
94| 1101/58 — id. 3 250 réanimé II 2 880 id. 
95| 1216 — id. 3 150 bonne 15 3 500 id. 
1217/58 version 3 300 id. | 3 500 id. 
96} 1347/58 — spontané | 3 800 id. | 10 3 goo id. 
97| 1432 éclampsie | forceps 3 500 id. | 14 3 530 id. 
1433/58 version 2 goo id. 3 160 id. 
98| 1560/58 |syndrome | spontané 2 220 réanimé 16 2 550 id. 
pré-éclam. 15 
99| 2121/58 — id. 3 300 bonne ’ 3 330 id. 
100| 2227/58 “= id. 2 820 id. 9 2 980 id. 
101} 2705/58 _— forceps 3 980 id. | 9 4050 id. 
102 96/59 _— spontané I 970 débile 24 2 600 id. 
103] 329/59 — id. 3 320 bonne 12 3 600 id. 
104| 467/59 _ forceps 2 000 id. 18 2 450 id. 
105| 617/59 —- spontané 3 050 id 7 3 070 id. 
106| 1461/59 — forceps 2 500 id. 9 2 520 id. | 
107] 1573/59 =~ spontané 1 700 |déb. réan 33 2 560 id. I 
108| 1656/59 — id. 2 goo bonne 2 840 id. | 
109| 2277/59 — id. 2 950 i II 3 100 Vigoureux i 
110} 2161 = id. 2 350 id 38 3 480 Bonne vitalité | 
2162/59 id. I goo id 2 860 id. I 
III] 2203/59 —- id. 3 400 id. 10 3 340 Vigoureux 
112] 2251/59 —- id. 3 320 id. 8 3 360 id. 
113] 2683/59 -—- id. 2 200 |vigoureux| 16 2 630 Bonne vitalité 
114| 2768/59 — id. 3 700 id. | 3 3 600 Vigoureux 
115} 2837/59 — id. 3 750 bonne 9 3 640 Bonne vitalité 
116| 2841/59 — id. 3 550 id. 10 3 560 i 
117} 2854/59 — id. 2 940 id. 9 2 950 id 
118| 2894/59 — id. I 980 débile 21 2 930 id 
119| 185/60 — id. 2 080 id. 20 2 500 id 
120|} 246/60 -- id. 2 000 bonne 20 2 930 id | 
i 

















Il s’agit, dans les tableaux précédents et aussi dans le tableau IV-B, d’accou- 
chements qui se sont déclenchés spontanément au cours du dernier mois de la 
gestation. Comme 4a cette période de la grossesse l’on intervient volontiers pour 
l’interrompre, il faut bien comprendre qu’il s’agit ici d’observations de type un peu 
particulier : il s’agit en effet soit de néphropathies de type mineur ne justifiant 
pas une interruption thérapeutique de la grossesse, soit de néphropathies ne se 
manifestant qu’en fin de grossesse, de telle sorte que l’accouchement se déclenche 
rapidement, peu de jours aprés l’hospitalisation de la malade et avant qu’aucune 
décision thérapeutique n’ait pu étre exécutée. Un certain nombre d’enfants nés 
dans ces conditions sont des prématurés (grossesse de moins de 8 mois et demi), 
les autres sont nés au voisinage du terme. 

Les observations sont encore nombreuses et ici encore, bien que la différence ne 
soit pas considérable, on constate que le poids moyen des enfants nés de malades 
fortement hypertendues, est plus faible que celui des enfants dont la mére était at- 
teinte de néphropathie avec hypertension modérée. Tous les enfants appartenant 4 
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la premiére catégorie sont sortis vivants et en bon état du Service ; dans le groupe 
des hypertensions modeérées, un enfant a succombé aprés sa naissance. 

De l’ensemble des observations d’enfants nés vivants a la suite d’accouchements 
non provoqués et du seul fait de l’évolution de la maladie maternelle, observations 
que l’on vient d’analyser en fonction de la chronologie de leur naissance par rapport 
au terme, on peut tirer des conclusions de deux sortes. En premier lieu, on voit 
avec évidence le rdle joué par le degré de l’ hypertension maternelle sur le développe- 
ment et la vitalité du foetus im utero. En second lieu, et c’est 1a un fait trés intéressant 
qui pourrait avoir des incidences thérapeutiques, la mortalité primaire chez ces en- 
fants nés vivants, souvent tres prématurément et avec un poids trés inférieur a la 
normale, est extrémement faible puisque, dans notre statistique, elle s’établit au 
taux de 1,6 p. 100. 

TABLEAU IV-B 
ENFANTS NES VIVANTS. 
Accouchements au 9° mois. (Accouchements non provoqués.) Néphropathies gravidiques 
avec hypertension forte. 






































| ra ACCIDENTS| CIRCONS- Pops | DuREE | EtTaT | 
| No Renan PAROXYS- | TANCES | DU NOU- | VITALITE DU A LA | OBSERVATIONS 
| pean ees) OBST. VEAU-NE | SEJOUR | SORTIE | 
} | | 
_ | = | 
} I 598/50 | _— spontané 3 650 =| vigoureux + 4. | 3 580 | Vigoureux 
| 2 846/50 |syndrome | forceps 2 100 | id. 20 2400 | id. 
I |pré-éclam. : | ; 
| 3 939/50 |  — id. 3 900 bonne 14 | 3 850 | id. 
lt 4 617/51 —~ spontané 3 400 id. 7 | 3430 ~«=(| id. 
5 | 1085/51 | - id. 3 900 id. 9 3950 | id. 
6 358/52 | — id. 3 060 | id. a4 3.200 | id. 
| 368/52 | — | id. 3 000 =| vigoureux 12 | 3.000 | id. | 
| 81 645/52 | — | id. 3 100 | bonne | 10 | 3 200 id. | 
| 9 | 2075/52 | — | forceps 3 600 id. | 19 3 600 | id. | 
| 10 | 2514/52 | — | spontané 2 700 | id. | 14 3.000 | Bonne vitalité | 
| 11 | 370/53 | — forceps 3 200 | id. 10 | 3270 | id. 
12 | 1009/53 |syndrome | spontané 3 600 | id. | 10 | 3.500 | id. 
| pré-éclam. | | 
| |. 1355/53 | = id. 1520 | réanimé | 29 | 2 430 id. | 
14] 1391/54 | — id. 3 800 | bonne | 15 3 690 id. 
15 | 1601/55 | — id. 2 100 débile | 17 | 2 340 id. 
16 | 1563/56 |syndrome | forceps 3 600 hémorrag. | 13 | 3 640 Bonne vitalité 
pré-éclam. | méningée | bon état 
17 | 2210/56 | — id. 3 560 cyanosé | 14 3 800 Vigoureux 
18 | 2355/56 — id. 3 150 bonne | 22 3 550 Bonne vitalité 
19 | 2500/56 — spontané 2 300 débile 10 | 2 500 | id. 
20 | 2620/56 — id. 2 200 id. 18 | 2440 | id. 
21 327/57 — id. 2 100 /|vigoureux 14 | 2470 id. 
hypotrop. 
1720/57 — id. I 700 débile 28 2 350 id. 
23 440/58 |éclampsie id. 3 200 étonné 15 3 340 id. 
752/58 |syndrome id. 3 600 réanimé 12 3 670 id. 
pré-éclam. 
25 826/58 — id. I 700 |vigoureux 30 2 720 =. 
| 26 | 2073/58 — id. 2 950 bonne II 3 030 Vigoureux 
27 | 2250/58 -—— id. 2 800 id. 8 3 000 Bonne vitalité. || 
| 28 | 1154/59 |éclampsie | forceps 2 800 id. 7 2 970 id 
| 29 | 2064/59 |syndrome | spontané 3 000 id. 14 3 210 id. 
i pré-éclam. 
| 30 | 2419/59 id. id. 4 580 id. Il 4520 | Vigoureux 
| 31 117/60 id. id. 3 000 id. 8 3 000 Bonne vitalité 
| 
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III. — Les enfants nés vivants 
a la suite d’une interruption thérapeutique de la grossesse 


En cas de néphropathie gravidique évoluant aprés la fin du huitiéme mois de la 
grossesse, une interruption thérapeutique de la grossesse doit étre envisagée dans 
l’intérét de l’enfant. La mise en ceuvre de cette thérapeutique est décidée en fonc- 
tion de données cliniques et de données biologiques ; dans le Service, elle est habi- 
tuellement réalisée de 30 4 15 jours avant le terme théorique. En aucun cas, nous n’ac- 
ceptons de provoquer la naissance avant la fin du huitiéme mois, point de vue qui 
pourrait peut-étre étre révisé dans quelques cas, a la lumiére des faits que l’on étudie 
ici. 

Méme au début du neuviéme mois, la décision d’intervenir n’est pas facile a 
prendre ; l’enfant est hypotrophique et, dans bien des cas, on hésite légitimement, 
non pas sur le principe de |’interruption, mais sur la date de l’intervention. Les exa- 
mens cliniques, les bilans humoraux, la radiologie sont d’un grand secours ; mais 
les dosages hormonaux (cestrogénes urinaires totaux, coefficient cestrogénique, pré- 
gnandiol, colpocytologie) apportent un concours précieux en témoignant de facon 
assez fidéle, de la vitalité de l’ceuf. Au demeurant, et nos observations le prouvent, il 
ne faut pas se laisser influencer par le faible volume du feetus, 4 condition que I’en- 
fant ait atteint un degré suffisant de maturité ; cette hypotrophie feetale signifie 
inanition et souffrance et doit raisonnablement étre considérée comme un argument 
supplémentaire en faveur de |’intervention. 

Dans le Service, en cas de dysgravidie, on repousse formellement l’usage des 
moyens médicamenteux de provocation du travail et on n’utilise jamais, dans ce but, 
les perfusions de posthypophyse que I’on estime dangereuses pour |’enfant, du fait 
des petites anomalies contractiles qui accompagnent leur mise en route. Dans la 
grande majorité des cas, le travail est provoqué, trés simplement, 4 l’aide d’une 
bougie de Krause, quelquefois par simple rupture des membranes ; 4 titre assez 
exceptionnel, on pratique une césarienne. L’accouchement est particuli¢rement 
surveillé et dirigé et toutes les précautions sont prises pour faire naitre cet enfant 
débile dans les conditions les plus favorables. 

Nos tableaux résument 73 observations d’ interruption thérapeutique de la grossesse 
pratiquée dans |’intérét de l’enfant, au cours du neuviéme mois de la gestation. 

Dans certains cas de néphropathie avec hypertension modérée, on voit que parfois 
la grossesse a été interrompue au voisinage du terme ; cela tient a l’association de 
facteurs de deux sortes : d’une part, néphropathie de gravité moyenne ne comman- 
dant pas une intervention plus précoce, ou encore néphropathie d’apparition tar- 
dive, d’autre part conditions trés favorables a la provocation du travail (présentation 
fixée, col effacé et largement perméable facilitant la rupture des membranes). Ces 
observations ont donc un caractére un peu particulier ; on les conserve cependant, 
car elles restent dans le cadre général de la thérapeutique des dysgravidies. 

Dans ce groupe des néphropathies gravidiques avec hypertension moderée, une 
interruption de grossesse a été pratiquée 49 fois: 33 bougies de Krause, 11 ruptures 


| 
| 
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ENFANTS NES VIVANTS au cours du 9® mois. 


TABLEAU V-A 


Interruption thérapeutique de la grossesse. Néphropathies gravidiques avec hypertension modérée. 
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CHRON. Poups | 
ACCIDENTS} DE MopE DU | |Durte| Erar 
PAROXYS- | L’IN- ea fea nou- | ViraLiré | Du A LA | OBSERVATIONS 
D’ACC. . 
TIQUES |TERRUP- VEAU- | |SEJOUR| SORTIE 
TION NE | | 
— 8 1/2 |RAM 2 800 | normale | 12 j. | 3 000 Vigoureux 
— AT BK 3 500 id. | 15 3 630 id. 
3 500 id. 3 630 id. 

‘ee 8 1/2 |BK 2970! id. | 8 | 2800 id. 
troubles | 8 1/2 |BK 3 000 id. | 13 2 960 id. 
visuels 

_ AT BK 3 700 id. II 3 750 id. 

— 8 1/2 |BK 3 200 |vigoureux | 13 3 270 id. 

— 8 1/2 |BK 2 500 | normale | 11 2 620 id. 
éclampsie | 8 BK 2 400 | réanimé | 12 2 goo Bon 
Im. avant 

terme 

—_ AT RAM 3 300 | normale | 10 3 150 id. 

—_ 8 1/2 |BK 2 000 id. 18 2 480 Vigoureux 
céphalées | AT BK 3 200 id. II 3 300 id. 

— 8 3/4 |BK 2 650 id. 10 2 650 id. 

—_ 8 1/2 |BK 2 670 id. II 2 550 id. 

_ AT RAM 3 100 id. 7 3 100 id. 

_ AT César. it. | 1 600 débile 22 2 200 id. 

bas. rétr. 

_— AT RAM 3 600 | normale | 10 3 410 id. 

— AT RAM 3 650 id. 6 3 800 id. 
|_- AY Césarien. | 3 400 id. 10 3 540 id. 
prophyl. 
| bas. apl. 

= 8 1/2 |methergin| 3 950 id. II 3 900 id. 

— 8 1/4 |BK 1 770 débile 33 2 500 id. 

— 8 1/4 |RAM 3 000 | normale | 10 2 960 id. 

— 8 3/4 [BK 2 400 débile 20 2 690 |Bonne vitalité 

— 8 1/2 |RAM 3 430 | normale 9 3 240 id. 

— 8 1/2 |RAM 3 330 id. 10 3 530 id. 
}éclampsie | 8 1/4 |BK 1 460 débile 34 2 440 Bon état 

— 8 1/2 |BK 2 540 |bonne vit.|} 10 2 550 |Bonne vitalité 

oem 9 3/4 |BK 3 000 id. 9 3 220 id. 
syndrome | 8 BK 1 840 débile 31 2 700 id. 
pré-éclam. 

— 8 1/2 |BK 2 900 |bonne vit.| 9 2 800 id. 

—_ 8 1/2 |BK 1 980 débile 19 2 500 id. 

= AT Césarien. | 3 000 .}bonne vit.| 13 3 020 id. 

bas. ttér. 
syndrome | 8 1/2 | RAI 2 080 id. 20 2 450 id. 
|pré-éclam. 
| = 8 1/2 |BK 2 500 id. 10 2 780 id. 
syndrome | 8 mois| BK 2 000 id. 22 2 450 id. 
| pré-éclam. — 5j. 

— 8 1/2 |BK 2 000 | hypotr. 20 2 990 id. 

mal. hém. 
EST 

— 8 1/2 |BK 2 950 |bonne vit.| 9 3 090 id. 

—_— AT RAM 2 950 id. 10 3 060 Vigoureux 

— 8 3/4 |BK 2 080 id. 23 2 600 |Bonne vitalité 
syndrome | 8 BK 2 400 id. 21 2 920 id. 
pré-éclam. 

— 8 3/4 |BK 2 150 débile 25 2 600 id. 

— | 8 3/4 |BK 3 420 |bonne vit.| 7 3 400 id. 
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TABLEAU V-A (suite). 



































| | m | CHRON. Porps scat | 
| hats CCIDENTS| DE DU UREE TAT 
| No beat PAROXYS- | L’IN- pa Nou- | VITALITE | DU A LA | OBSERVATIONS | 
fa TIQUES |TERRUP- "| VEAU- SEJOUR | SORTIE 
| | TION NE | 
= nl 
| 42 401/59 — Sy 4 |BK 1 500 |trés hypo-| 36 j. | 2 620 | Bonne vitalité || 
| troph. vig. : | 
43 538/59 _ | 8 |Césarien. | 3 250 |bonne vit.| 30 3 560 id. | 
|\1 p. Agée ; : 
44 | 830/59 — | g Césarien. | 2 500 id. 15 2 690 id. | 
|bas. rétr. maigre | 
45 | 1105/59 |syndrome | 8 3/4 |BK 2 850 |bonne vit.| 12 2 700 Vigoureux — || 
pré-éclam. | | ; ‘ 
46 | 1462/59 _ | 9 |BK 3 650 id. II 3 730 id. 
47 | 2259/59 |syndrome | 8 1/4 BK 2 400 |réanim. 5’| 15 2 600 Vigoureux 
pré-éclam. | ; ia 
48 | 2463/59 -— | 8 1/2 |BK 1 880 débile 26 2 580 | Bonne vitalité |} 
maigre ; 
49 | 2796/59 | — | 8 1/2 |BK 2 200 débile 22 2 680 id. 
| hypotr. 











artificielles des membranes, cing césariennes. ‘Tous les enfants sont nés vivants et 
leur poids moyen est de 2 922 grammes. 


Dans la catégorie des hypertensions fortes, l’interruption de la grossesse a été réa- 
lisée dans 24 cas ; 15 bougies de Krause, six ruptures artificielles des membranes, 
trois césariennes. Ces observations sont relativement peu nombreuses, mais il faut 
bien comprendre que chez ces femmes, gravement atteintes, on enregistre un pour- 
centage élevé de morts précoces du feetus in utero et aussi de naissances prématur¢e 
non provoquées, avant le début du neuviéme mois ; en cas de néphropathies avec 
hypertension forte, l'occasion est donc moins souvent rencontrée d’interrompre la 
grossesse qu’en cas d’hypertension modérée. Quoi qu’ il en soit, ces 24 interruptions 
de grossesse ont donné naissance 4 24 enfants dont le poids moyen est de 2 698 g ; 
deux d’entre eux sont morts quelques jours aprés l’accouchement, les 22 autres sont 
sortis vivants et en bon état du Service (‘Tableau V-B). 


On peut donc constater les heureux résultats obtenus del’ interruption thérapeutique 
de la grossesse ; interruption réalisée a l’aide de moyens mécaniques de déclenche- 
ment du travail 4 l’exclusion de tout procédé médicamenteux, |’opération césarienne 
n’étant justifiée que dans un nombre limité de cas. Il faut remarquer que cette the- 
rapeutique d’interruption de grossesse ne peut étre mise en ceuvre que dans des cir- 
constances favorables, soit qu’ il s’agisse de néphropathies avec hypertension modérée 
évoluant sans incident jusqu’au début du neuviéme mois, soit que, en cas d’hyper- 
tension élevée, la maladie n’ait débuté que tardivement alors que le foetus avait déja 
atteint un degré suffisant de maturité. 
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TABLEAU V-B 
ENFANTS NES VIVANTS AU COURS DU 9° mois. 


Interruption ee de la grossesse. Néphropathies gravidiques avec hypertension forte. 





























| CHRON. Porps | - | 
| Réré- ACCIDENTS DE MopE a Durée Erat a 
| N°| pences | PAROXYS- | L’IN- D’ACC. Nou- | VITALITE | Dt ALA | OBSERVATIONS | 
| - TIQUES |TERRUP- VEAU- | |SEJOUR | SORTIE | 
| TION NE | | 
— —j— 
| | | : | 4 ery : | 
1 | 56/5 AT BK 3 200 paralysie | 15 j. | 3 360 | Vigoureux 
‘ fac. g. | | 
| 2 | 630/5 ‘a 8 1/4 |BK 2 860 | normale | 11 3 O40 
| 3 | 1080 “ jsyn ndrome 8 BK 2300 | = id. | 20 2 350 ones ‘vitalité 
! |Pre- -éclam. | | 
1427/51 — 8 1/2 |BK 3 650 |vigoureux | 8 | 3 600 | id. 
5 103/52 - 8 BK 2000 | débile 26 =| 2630 | Vigoureux 
échec | | 
cesarienne | 
6 661/52 | — | 8 1/2 |BK 2 100 | id. | 14 | 2 600 = 
| 7 | 2238/53 |syndrome |AT BK 2100 | débile 21 | 2800 
| pré- — | |mort app. 
| 8 | 2368/53 | 8 1/2 |BK 3200 | normale | 9 | 3120 | 
| 9 | 2407/53 ae | 8 IBK I 700 débile | 38 | 2 300 mee. ‘vitalité| 
I! | pré-éclam. | | 
ll 10 447/54 | id. | 8 |RAM 2 350 id. | 13. | 2380 | Vigoureux 
| 11 | 1014/54 | _ | 8 1/4 |BK 1 400 |débile mort 2 “heures aprés 
12. 1097/54 |syndrome | 8 1/4 |BK 1 300 |débile mort 24 h aprés. Broncho-pneumo- |} 
| |pré-éclam. | | nie. Hémorragie cérébel. \| 
| 13 | 2429/54 -- 8 1/2 | césarienne| 3 100 | normale | 20 | 3.530 | Vigoureux 
| prophyl. | | 
\| myomec. | | Sl 
14 | 1743/55 |syndrome | 8 1/2 |BK | 3 760 | id. | 8 3 690 | Bonne vitalité 


| pré-éclam. | | i 
|} 1§ | 2074/55 |céphalées | 8 1/2 |BK | 2 300 débile 15 2 400 id. 
| paresthés. | | 











| 16 | 2768/55 | | 8 1/2 |RAM {2750 | réanim. | 31 | 3 400 | id. 
| 17 157/56 |syndrome | AT RAM | 3.750 |bon. vital.| 10 3 800 | id. 
| pré-éclam, | 
| 18 | 1981/57 | —_ | 8 | BK | I 700 | id. 43 | 2450 | id. 
19 2665/57 |éclampsie | 8 peer 2 800 | endormi | 25 | 3 040 | id. 
| | | | cedémes | | 
|| 20 675/58 |syndrome | 8 1/2 |RAM | 3 600 |bon. vital.} 14 | 4000 | Vigoureux | 
| pré-éclam. | | | | 
1851/58 | _ | 9 BK | 3 700 id. 8 3 600 | Bonne vitalité || 
22 | 2286/58 |syndrome | 8 |RAM 1 800 | peu vig. | 27 2 480 | id. 
I pré-éclam. | 
| 23 | 2782/58 | — | 8 3/4 |RAM  |3 120 |bon. vital.| 9 | 3230] id. | 
| 24 628/59 = 8 1/2 |BK 2 320.; = id. 15 2 930 | Vigoureux | 
| | | 
* * 


On vient de résumer les observations de 307 malades hospitalisées au cours de la 
grossesse pour néphropathie gravidique essentielle, et ayant accouché au cours des 
dix derniéres années 4 la Clinique Obstétricale. On a éliminé tous les cas d’associa- 
tion pathologique (cardiopathies sévéres, diabéte, iso-immunisation anti-Rh) et 
aussi les observations de néphropathies dites surajoutées 4 une affection rénale ou 
vasculaire antérieure a la gestation. Dans chaque série de malades, on a distingué les 
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néphropathies gravidiques avec hypertension modérée des néphropathies avec hyper- 
tension forte. Il s’agit, dans tous les cas, de femmes hospitalisées dans le Service 
avant l’accouchement et ayant bénéfici¢é, pendant un lamps de temps variable, d’une 
thérapeutique médicale analogue: Repos, régime, thérapeutique hormonale (cestro- 
genes et progestérone) action hypotensive ; toutes les fois que la maladie a évolué 
jusqu’au neuviéme mois, on a discuté de l’opportunité d’une interruption de grossesse 

55 enfants ont succombé in utero, soit en cours de grossesse, soit au début du tra- 
vail et indépendamment de toute possibilité de traumatisme obstétrical ; le taux de 
morti-natalité atteint donc 17,9 p. 100. Si l’on envisage seulement les néphropathies 
gravidiques avec hypertension modérée, ce taux est seulement de 15 p. 100, tandis 
que le poids moyen des enfants morts est de 1 878 grammes. Dans le groupe des 
néphropathies avec hypertension forte, le taux de morti-natalité s’éléve 4 25,2 p. 100, 
tandis que le poids moyen des enfants morts s’abaisse 4 1 389 grammes. 

Cent quatre-vingts enfants sont nés vivants au cours des trois derniers mois en 
dehors de toute action thérapeutique d’ interruption de la grossesse ; 29 avant la fin 
du huitiéme mois et 151 aprés le début du neuviéme mois. 

Si l’on considére les 29 enfants nés spontanément de fagon trés prématurée, on 
note que cette complication des dysgravidies a été enregistrée dans 8,6 p. 100 des 
cas de néphropathie avec hypertension modérée et dans 11,4 p. 100 des cas de néphro- 
pathie avec hypertension forte. Le poids moyen des enfants nés vivants a été, pour 
la premiére catégorie, de 1 838 grammes et, pour la seconde, de 1 508 grammes ; on 
voit donc nettement l’action défavorable du degré d’hypertension maternelle. 

Ce qui est intéressant surtout est de constater que deux seulement de ces enfants 
débiles ont succombé aprés la naissance, alors que les 27 autres sont sortis vivants 
et bien portants du Service ; le taux de mortalité primaire est donc de 6,8 p. 100, 
c’est-a-dire inférieur au pourcentage de mortalité générale observé pour l’ensemble 
des prématurés pesant de 1 500 4 2 000 grammes. Cet accouchement prématuré non 
provoqué a donc représenté pour ces enfants, et surtout pour ceux dont la mére pre- 
sentait une forme sévére de dysgravidie, une éventualité heureuse puisque, sans cette 
complication, un certain nombre d’entre eux auraient sans doute succombé in utero 
a une €poque encore trop ¢loignée du terme pour qu’on ait pu les faire bénéficier 
d’une interruption thérapeutique de la grossesse. 

Quant aux 151 enfants qui sont nés vivants, en dehors de toute action thérapeu- 
tique, au cours du neuviéme mois de la gestation,leur poids moyen s’élevait a 2 540 
grammes ; un seul d’entre eux a succombé dans les jours suivant la naissance. 

73 enfants sont nés vivants a la suite d’une interruption thérapeutique de la gros- 
sesse pratiquée au cours du neuviéme mois. 48 fois l’accouchement a été provoqueé 
par la mise en place d’une Bougie de Krause ; 16 fois, par rupture artificielle des 
membranes ; huit fois on a pratiqué une césarienne. Dans le groupe des néphro- 
pathies avec hypertension modérée, le poids moyen des enfants a la naissance était 
de 2922 grammes ; tous ces nouveau-nés se sont élevés normalement. Dans le 
groupe des néphropathies avec hypertension forte, le poids moyen des enfants 4 la 
naissance était de 2 698 grammes ; deux enfants ont succombé dans les suites de 
naissance. 
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On doit remarquer qu’un nombre important de néphropathies gravidiques ne 
sont pas justiciables d’une interruption de grossesse pratiquée dans l’intérét de l’en- 
fant, celui-ci succombant im utero ou naissant trés prématurément avant la fin du 
huititme mois, et ce sont justement 1a les formes les plus graves de dysgravidies, 
graves par leur précocité d’apparition et souvent par le degré de I’hypertension. II 
faut constater aussi que lorsque |’enfant est vivant aprés la fin du huiti¢me mois, 
l’interruption thérapeutique de la grossesse donne d’excellents résultats puisque 
70 enfants sur 72, nés a la suite d’un accouchement provoqué ou d’une césarienne 
entre huit mois et huit mois et demi de grossesse, se sont élevés normalement ne 
conservant aucun stigmate de la maladie maternelle. 


* 
* * 


L’analyse de 307 observations de néphropathies gravidiques essentielles, recueillies 
en série continue a la Clinique Obstétricale, montre que si une telle forme de dys- 
gravidie, 4 condition d’étre dépistée précocement et traitée aussitét, ne fait pas 
courir de grands risques a la mére, elle reste dangereuse pour le produit de concep- 
tion qui succombe in utero dans 18 p. 100 des cas ; cette mort s’observant avec une 
particuliére fréquence en cas de néphropathie avec hypertension forte. 

Les enfants nés vivants, qu’ils soient nés du seul fait de l’évolution de phénoménes 
naturels ou encore a la suite d’une intervention d’interruption thérapeutique de la 
grossesse au cours du neuviéme mois, sont, en régle générale, nettement hypotro- 
phiques mais assez vigoureux puisque sur 251 nés vivants, quatre seulement ont suc- 
combé dans les suites de naissance. Tout se passe comme si les anomalies utéro-pla- 
centaires qui accompagnent ou commandent la maladie gravidique n’intervenaient, 
pendant un certain temps du moins, que pour limiter l’apport au foetus d’éléments 
nutritifs, l’anoxie n’entrant en jeu que de facon plus tardive. Ces enfants sont donc 
des enfants inanitiés et non pas des enfants malades, et cela pendant une période plus 
ou moins prolongée de la maladie. Si la naissance survient heureusement avant le 
moment ot! une hypoxie progressive risque d’entrainer de graves désordres vas- 
culaires et nerveux, l’enfant, malgré son poids souvent trés faible, échappe le plus 
souvent a l’action de la maladie maternelle. 

Les faits que nous venons de rapporter sont intéressants d’un point de vue général, 
mais surtout dans la mesure ow leur étude peut avoir des incidences thérapeutiques. 
Le fait que ces enfants hypotrophiques, de poids souvent trés inférieur 4 la normale, 
soient des enfants sains et de bonne vitalité, conduit en effet 4 se demander s’il ne 
serait pas justifié d’élargir le cadre dans lequel, pour notre part, nous maintenions 
jusqu’a présent les interventions obstétricales d’interruption de grossesse, et si, dans 
certains cas bien choisis, il ne serait pas légitime d’intervenir avant le début du 
neuviéme mois de la gestation. 








Etude comparative des protéinogrammes 
du plasma sanguin de la mére et du nouveau-né 
dans des conditions normales et pathologiques 


par 


N. GNAFAKIS ! 


Athénes) 


L’étude du protéinogramme (P. G.) du plasma sanguin en obstétrique a occupé 
plusieurs auteurs (Kuhns, Hyland, Pigeaud, Donilkian, Neuweiler, Lagerkrantz, etc.). 
I] ressort de ces travaux que pendant la grossesse normale on observe une augmenta- 
tion des globulines @ et « et le protéinogramme normal ne se retrouve qu’aprés 6-8 se- 
maines apres l’accouchement. Des complications survenant pendant la grossesse 
changent aussi le protéinogramme comme, par exemple, les lésions des reins et la 
toxémie gravidique qui provoquent une augmentation des globulines «, et y. 

En ce qui concerne le protéinogramme du nouveau-né, la bibliographie est limitée. 
On doit citer |’étude expérimentale de Schechtman et Abrahan sur le lapin aprés injec- 
tion d’une protéine. Sur l’homme on connait le travail de Kuhns et Hyland. Ces au- 
teurs ont examiné, dans 15 cas, le sang de l’artére et de la veine ombilicale du coté 
du placenta aprés le clampage et ont trouvé une augmentation de la y-globuline et une 
chute des globulines « et 8. 

Nous avons essayé, dans ce travail, de déterminer le protéinogramme du sang de 
lartére et de la veine ombilicale ainsi que le sang veineux de la mére prélevé simul- 
tanément, immédiatement aprés l’accouchement. Nous avons pu comparer de cette 
facon les protéines du plasma du sang de la mére et de l’enfant. 


1. Assistant de la 1° Clinique obstétrical et gynécologique de I’ Université d’Athénes. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 1961. 
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Matériel et méthodes 


Les déterminations ont été effectuées dans 60 cas, comprenant les groupes suivants : 


a) 12 cas de grossesses et accouchements normaux ; 
b) 12 cas de grossesse prolongée ; 

c) 12 cas d’accouchement prématuré ; 

d) 12 cas de toxémie gravidique ; 

e) 12 cas de foetus mort. 


— Dans le premier groupe de ces cas normaux il s’agissait de femmes Agées de 
21-26 ans, qui ont été soumises a l’accouchement indolore et accéléré selon la méthode 
du Pt N. C. Louros. 

— Le second groupe présentait une grossesse prolongée de 16-25 jours aprés la 
date présumée de |’accouchement. 

— Le troisiéme groupe concerne des accouchements survenus 30 4 go jours avant 
la date présumée. Dans les deux derniéres catégories les nouveau-nés étaient nor- 
maux. 

— Le quatriéme groupe a trait 4 des femmes présentant des symptomes de toxémie 
gravidique, c’est-a-dire de l’hypertension artérielle, des cedémes et de |’albuminurie. 
L’accouchement était normal dans neuf de ces cas. Chez les autres une opération 
césarienne a été nécessaire. 

— Le dernier groupe, enfin, comprend 12 cas, qui ont donné naissance a des foetus 
morts. Dans ces cas il n’a pas été possible d’obtenir du sang des vaisseaux ombilicaux 
et on a dd se contenter d’examiner le sang veineux maternel. 

L’électrophorése a été pratiquée sur papier Watman n° 1. Le pH de la solution 
barbiturique était 8.6 et le courant était de 220 volts et 2 mA par cm? de surface. Cha- 
que échantillon a été analysé deux fois et le pourcentage d’erreur de la méthode, esti- 
mé par |’électrophorése de 20 cas normaux, était de moins de 3 p. 100. 


Résultats 


I, PREMIER GROUPE. Cas normaux. Le sang de la veine ombilicale par rapport a celui 
de la mére montre une augmentation de l’albumine (8 cas sur 12) et une chute de la 
8-globuline (12 cas) et de la «,-globuline (8 cas). Le sang de la veine ombilicale par 
rapport a celui de l’artére montre une augmentation de |’albumine (10 cas sur 12) 
et une chute de la 6-globuline (11 cas sur 12) et de la y-globuline (8 cas sur 12). 


2. DEUXIEME GROUPE. Accouchement retardé (grossesse prolongée). Le sang dela veine 
ombilicale par rapport 4 celui dela mére montre une augmentation de |’albumine 
(neuf cas sur 12) et de la y-globuline (11 cas sur 12) et une chute des globulines «, 
(10 sur 12), et 8 (11 sur 12). Le protéinogramme du sang de la veine ombilicale par 
rapport a l’artére montre une chute des globulines «,, 8, et y (huit cas sur 12). 
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3. TROISIEME GROUPE. Accouchement prématuré. Le sang de la veine ombilicale, par 
rapport a celui de la mére, présente une augmentation de l’albumine (10 cas sur 12) 
et une chute des globulines «, (11 cas sur 12) et «, (neuf cas sur 12). 

Le sang de la veine ombilicale par rapport 4 celui de la veine montre une augmenta- 
tion de l’albumine (huit cas) et une chute de globulines «, et 2« (neuf cas) et 8 (huit 
cas). 


4. QUATRIEME GROUPE. Toxémie gravidique. Le sang de la veine ombilicale comparé 
a celui de la mére montre une augmentation de l’albumine et de la y-globuline 
(huit cas) et une chute des globulines «, (neuf cas) «, et 8 (11 cas). 

Le sang de la veine ombilicale par rapport au sang de l’artére montre une chute 
de l’albumine (10 cas) sans autres différences caractéristiques. 


5. DANS LE CINQUIEME GROUPE on a comparé le protéinogramme (P. G.) du sang de 
la mére a celui des méres qui ont eu un accouchement normal. Il montre donc une 
augmentation de la globuline «, (10 cas) et une chute de la globuline «, (huit cas). 


Discussion 


En analysant les résultats exposés, on constate qu’il y a des différences importantes 
parmi les protécinogrammes obtenus. Dans les cas normaux on est en droit de supposer 
que le placenta retient une certaine quantité de globulines «, et 8, pour expliquer la 
différence entre le sang de la mére et cel ui de la veine ombilicale. 

Il est 4 noter que la diminution des globulines « et 6 dans le sang de la veine ombi- 
licale a été aussi constatée par Kuhns, Hyland, Drevon, Pigeaud et Domikian sur 
un petit nombre de cas. 

Il ressort aussi de nos observations que le placenta n’intervient pas d’une manitre 
caractéristique en ce qui concerne le passage des globulines «, et y. On trouve dans 
la littérature des opinions contraires, soutenues par Kuhns et Hyland, d’une part, et 
par Drevon, Pigeaud et Donikian de l’autre. 

Les mémes résultats, comme dans les cas normaux, ont été obtenus dans les cas 
d’accouchement retardé ou précoce. En outre, on a pu démontrer dans ces cas un 
pourcentage augmenté des globulines y et des albumines dans le sang de la veine 
ombilicale. Cela veut dire que le placenta facilite le passage des albumines et y-glo- 
bulines ou rend plus difficile le passage des « et 8-globulines. II est naturellement 
impossible d’insinuer que cette altération de la fonction placentaire a quelque rap- 
port étiologique avec l’abrégement ou au contraire la prolongation de la grossesse. 

On doit aussi faire remarquer que dans les cas normaux le sang de l’artére ombilicale 
par rapport a celui de la veine montre une diminution des albumines et, par contre, 
une augmentation des globulines 8 et y. Ce phénoméne est dd a une rétention des 
albumines par l’organisme du feetus, ou, ce qui est moins probable, 4 une production 
des globulines 8 et y par le foetus. 

Néanmoins, on constate le contraire dans les cas de toxémie, c’est-a-dire une aug- 
mentation des albumines et une diminution des globulines. On ne peut que faire 
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remarquer l’importance de ce métabolisme pathologique des protéines dans |’orga- 
nisme du foetus pendant la toxémie de la mére. 


Conclusion 


Dans 60 cas d’accouchements normaux et pathologiques on a fait l’électrophorése 
sur papier des protéines du sang veineux de la mére et celui de l’artére et la veine 
ombilicale. 

La comparaison des trois tracés obtenus dans chaque cas a montré des différences 
caractéristiques entre eux, en général, et des différences spéciales parmi les groupes 
pathologiques étudiés. 

Ces différences assez importantes sont analysées et discutées. 


Maternité « Alexandra », I*® Clinique Obstétricale et Gynécologique (Directeur : 
Pr N. C. Louros) de l’ Université d’ Athénes. 
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Influence de la cortisone sur |’épithélium vaginal 
et la glaire cervicale chez la femme 


par 


Hus. YAKOUBOV et Lub. MARINOV 
(Plovdiv, Bulgarie) 


La cortisone trouve une application de plus en plus grande dans les cas de métror- 
ragies fonctionnelles. 

En 1951, Migliavaca fait la premiére communication au sujet de l’application de la 
cortisone dans les cas d’hémorragies utérines fonctionnelles. Il a établi un effet lutéi- 
nisant rapide sur l’endométre, chez deux malades, a la suite d’une administration de 
petites doses de cortisone. Cet effet a été démontré également par l’intervention 
chirurgicale sur les ovaires et par l’analyse histologique de |’endométre. 

Le mécanisme de l’influence des glucocorticoides sur les métrorragies et sur le 
tableau cytologique vaginal étant un probléme, dont |’élucidation nous a intéressé, 
nous avons entrepris l’exploration de |’épithélium vaginal de 20 malades atteintes de 
métrorragies fonctionnelles. Nous avons prélevé, de chaque malade, 3-5 frottis vagi- 
naux, en combinant, chez certaines de ces malades, nos investigations avec des inves- 
tigations de la glaire cervicale et avec |’épreuve de contréle. Nous effectuons la colo- 
ration des frottis d’aprés la méthode de Papanicolaou. 

Aprés avoir établi l’état de l’épithélium vaginal, nous traitions les malades avec de la 
cortisone, d’aprés le schéma suivant : deux jours : 200 mg par jour ; quatre jours : 
150 mg par jour. Puis nous diminuions les doses successivement a 100, 75 et 25 mg 
par jour. Le 5¢ jour du traitement nous ajoutions du bromure-caféine (sol. Na bromati 
I0 p. 100, 10 cm? par voie intraveineuse), et de la caféine (Na benzoicum 0,10 par voie 
sous-cutanée). La métrorragie diminuait dés les premiers jours du traitement puis 
s’étanchait complétement. 

Pendant le traitement nous faisions des prélévements tous les 2-3 jours. Les résul- 
tats de nos recherches cytologiques, pendant le traitement, sont les suivants : le 
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nombre des cellules acidophiles diminue ; le nombre des cellules basophiles aug- 
mente ; la pycnose des noyaux est réduite. Dans les frottis vaginaux apparaissent ; 
des cellules parabasales, des cellules naviculaires, des leucocytes, des cellules en amas 
et des cellules plissées. 

Les valeurs moyennes des modifications dans |’épithélium vaginal et la glaire cer- 
vicale, sous l’influence de la cortisone, pour 13 de nos cas, sont exprimées dans le 
tableau ci-dessous : 
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Analysant les résultats de nos investigations citées plus haut, nous arrivons 4 la 
conclusion suivante : 

Treize des malades atteintes de métrorragies fonctionnelles de durée variable 
présentent les frottis vaginaux acidophiliques et une pycnose relativement élevée. 
C’est le résultat notamment d’une influence folliculinique nette sur l’épithélium vagi- 
nal. Au cours du traitement de ces affections au moyen de la cortisone, |’acidophilie 
passe rapidement 4 |’état de basophilie et plus tard apparaissent encore d’autres 
symptémes de lutéinisation, 4 savoir : groupement des cellules, plissement de ces 
derniéres, diminution du volume et persistance des cellules naviculaires et para- 
basales avec réduction de la pycnose. 

Concernant I’investigation de la glaire cervicale, nous ne l’avons prélevée qu’aprés 
la cessation de la métrorragie, 4 la suite du traitement par la cortisone. Dans 13 cas 
examinés nous avons observé une abondante cristallisation qui, plus tard, passait a 
l’état de désagrégation des cristaux. En méme temps, la basophilie de |’épithélium 
vaginal continuait a s’intensifier. 'Tandis que la présence de cristallisation dans la 
glaire cervicale est le résultat de l’influence folliculinique, la basophilie, au contraire, 
parle en faveur d’une influence lutéinique. Nous pouvons donc admettre, ici, deux 
possibilités : 

— L’une, c’est que la cortisone elle-méme provoque des modifications dans 1’épi- 
thélium vaginal. Pundel estime que le vagin est trés sensible aux réactions hormo- 
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nales ; L. Baradau le pense aussi puisque les modifications surviennent dés le second 
jour du traitement a la cortisone. 


— La seconde possibilité est que la cortisone exerce une influence sur I’hypophyse 
et, par son intermédiaire, sur les ovaires. Mais ce mécanisme est moins vraisemblable 
étant donné qu’il exige un temps plus long. II s’expliquerait difficilement, car, tandis 
que le vagin réagit par basophilie de ses cellules ce qui est un effet lutéinique alors 
que l’aspect de la glaire cervicale traduit une réaction folliculique. D’autre part, une 
grande partie des patientes examinées présentent peu aprés des régles typiques, mais, 
cette fois, plus abondantes. 


Dans deux des cas restants, nous avons constaté, au début du traitement, une baso- 
philie qui s’est accrue vers la fin, en méme temps que d’autres éléments parlaient en 
faveur d’un effet lutéinisant. Dans trois autres cas, nous avons observé des variations 
dans la courbe basophilique qui, 4 un moment donné cependant, a présenté aussi un 
index élevé. Un des cas n’a pas pu étre étudié complétement. Un seul cas a donné, 
aprés le traitement, un effet contraire. La patiente étaitaménorrhéique depuis deux 
mois et est entrée a la clinique avec une basophilie élevée et accompagnée des autres 
éléments de lutéinisation : plissement et groupement des cellules, leucocytose. Le 
second jour du traitement cortisonique, la patiente accusa une métrorragie qui a cessé 
au bout de 3-4 jours, et qui passa a |’état d’acidophilie élevée, avec un phénoméne 
filexiforme nettement exprimé de la glaire cervicale, qui nous permet d’admettre, 
qu'il s’agit d’une persistance du corps jaune. 


Chez toutes les malades entrées, les métrorragies cessérent entre le 3° et le 7° jour 
de traitement par la cortisone. 


Conclusions 


1° Par le traitement des métrorragies fonctionnelles au moyen de la cortisone, on 
obtient un bon résultat dés les premiers jours de ce traitement. 


2° La cortisone provoque au niveau de |’épithélium vaginal un effet progestéro- 
nique avec prédominance des cellules basophiles chez les malades qui, au moment 
de leur entrée a la clinique, présentérent un frottis éosinophile, et accentue la baso- 
philie si elle existait déja. 

3° Chez un certain nombre de malades traitées 4 la cortisone, malgré la basophilie 
vaginale progressive on observe une glaire cervicale, avec cristallisation caractéristique. 


Travail de la Clinique de Gynécologie et d’Obstétrique de I’ Institut médical supérieur 
« Iv. P. Pavlov », Plovdiv, Bulgarie. 
(Directeur : P™ Dt. L. Lamsrev.) 
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Etude de la résistance capillaire 
au cours de la grossesse pathologique 


par 


Martial DUMONT 
(Lyon) 


Dans un travail publié recemment (Dumont, 1960), nous avons étudié la résistance 
capillaire au cours de la grossesse normale. 

La méthode de mesure de la résistance capillaire choisie par nous est la suivante : 

Nous utilisons le capillaro-dynamométre de Lavollay chez un sujet non forcé- 
ment au repos. La zone cutanée testée est le pli du coude gauche, au niveau de sa 
partie interne. Une application légére de savon liquide favorise l’adhérence d’une 
ventouse de 2 cm de diamétre. Une dépression de 10 cm de mercure est maintenue 
pendant 30 secondes, puis 15 cm de mercure et ainsi en augmentant de 5 en 5 cm. 
Chaque fois, aprés un léger massage de la peau, on recherche les pétéchies qui ont 
pu apparaitre. Nous exigeons la présence de deux pétéchies pour que le test soit qua- 
lifié de positif. Dans les cas douteux, |’autre bras peut étre utilisé mais il faut alors 
le noter soigneusement sur la feuille d’observation. On peut appliquer la ventouse au 


niveau du creux sous-claviculaire, mais il est plus commode, pour les malades ambu- 
latoires, d’étudier le pli du coude. 


Le résultat est noté de la maniére suivante : 


Résistance capillaire entre 20 et 25. On peut encore dire que la résistance capillaire, 
qui, en réalité, est comprise entre 20 et 25 cm de mercure, est en gros de 20 cm de 
mercure, c’est-a-dire qu’on la chiffre arbitrairement 4 la valeur 4 laquelle apparaissent 
deux pétéchies au moins. 

On peut admettre que chez l’individu normal en bonne santé, la résistance capillaire 
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est au-dessus de 20 cm de mercure, si bien que nous avons deéfini de la maniére sui- 
vante les différents types de résistance capillaire : 


Résistance capillaire trés faible : entre 5 et 10 cm de mercure ou de 5 cm de mercure, 


Résistance capillaire faible : entre 10 et 15 cm de mercure ou de 10 cm de mercure, 
Résistance capillaire médiocre : entre 15 et 20 cm de mercure ou de 15 cm de mercure, 
Résistance capillaire bonne : entre 20 et 25 cm de mercure ou de 20 cm de mercure, 
Résistance capillaire forte : entre 25 et 30 cm de mercure ou de 25 cm de mercure, 


Résistance capillaire trés forte : entre 30 et 35 cm de mercure ou de 30 cm de mercure. 


étant bien entendu que ces définitions n’ont de valeur que si l’on utilise la technique 
que nous avons décrite. 


Les conclusions tirées de notre étude sont les suivantes : 

1° La résistance capillaire s’abaisse en général 4 mesure que la grossesse avance 
en age. 

2° La résistance capillaire est plus élevée chez les femmes jeunes ; 

3° La résistance capillaire est plus élevée en automne et en hiver. 

4° La résistance capillaire est plus faible lorsqu’il existe des troubles circulatoires 
apparents ainsi que chez les femmes absorbant peu de fruits frais chaque jour. 


5° La résistance capillaire augmente au cours de l’accouchement et s’améliore 
trés rapidement ensuite (surtout aprés le 6° jour du post-partum). 


Nous rapportons, dans ce travail, les résultats obtenus par l’étude de 316 observa- 
tions concernant toutes des grossesses pathologiques. 


Nous envisagerons successivement : 


Les dysgravidies ou toxémies gravidiques. 

Les avortements spontanés et les accouchements prématurés. 
Les vomissements gravidiques. 

Les grossesses prolongées. 

Les hémorragies au cours de la grossesse. 

Le diabéte associé a la grossesse. 

Les troubles circulatoires au cours de la grossesse. 

Les crampes gravidiques. 

Le décollement prématuré du placenta. 

La mort du feetus in utero. 

Divers syndromes (thrombus, hémorragies conjonctivales, purpura, méle hydatiforme). 


LES DYSGRAVIDIES OU TOXEMIES GRAVIDIQUES. 
(140 observations). 


Nous étudierons successivement : 
— Les edémes de la grossesse et les néphropathies avec cedémes. 


— Les hypertensions gravidiques. 
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A. — Les wedémes de la grossesse et les néphropathies avec cedémes 
(81 observations). 


Rappelons que les facteurs principaux des eedémes pathologiques rencontrés au 
cours de la grossesse sont les suivants : 


— L’augmentation de la pression veineuse ; 

— L’augmentation de la masse sanguine ; 

— La diminution de la concentration en sérum-albumine d’ou diminution de la 
pression oncotique ; 

— L’hypersécrétion d’aldostérone ; 

— La sécrétion des hormones « sodium retenant » par le placenta ; 

— L’augmentation du taux de l’hormone antidiurétique ; 

— Ladiminution du taux de filtration glomérulaire alors que la réabsorption tubu- 
laire est respectée ; 

— L’accroissement de la perméabilité capillaire et la diminution de la résistance 
capillaire. 


Lorsqu’il existe une prise de poids exagérée au cours de la grossesse, on peut ad- 
mettre qu’il existe une rétention hydrique pathologique. Les cedémes ne sont tou- 
jours pas apparents, mais il existe le plus souvent des ceedémes cachés, viscéraux, dont 
les conséquences pathologiques peuvent étre importantes. La prise de poids exagérée 
se produit alors, en général, au cours des trois ou quatre derniers mois de la grossesse. 
Au contraire, lorsque la prise de poids s’effectue au cours des quatre ou cing premiers 
mois, il ne s’agit pas toujours d’un processus de rétention hydrique. Aussi avons-nous 
considéré deux syndromes pathologiques différents : 


— Lorsque la prise de poids exagérée s’est produite au début de la grossesse (17 ob- 
servations), la résistance capillaire n’est pas sensiblement modifiée. 


— Lorsque la prise de poids est importante au cours des trois ou quatre derniers 
mois, la résistance capillaire est, en général, nettement abaissée. Sur 34 observations 
de prise de poids variant entre 12 kg a six ou sept mois et 20 kg a terme, la résistance 
capillaire est, en effet, au-dessous de la normale 25 fois soit dans 73 p. 100 des cas. 
Dans six observations, la résistance capillaire est trés faible (entre 5 et 10 cm de mer- 
cure). Nous estimons qu’ il s’agit 1a d’une constatation importante et qu’il y a lieu de 
tenter de corriger les troubles capillaires ainsi mis en évidence. 

Lorsque les cedémes sont nettement apparents, et lorsque leur origine variqueuse 
est incontestablement éliminée, le processus de rétention hydrique est alors nette- 
ment démontré. Une albuminurie plus ou moins importante peut leur étre associée, 
et, parfois, un véritable syndrome néphrotique peut étre noté. Nous possédons 30 ob- 
servations d’cedémes gravidiques ou de néphropathies avec cedémes et, dans tous 
les cas, sauf trois, la résistance capillaire est au-dessous de la normale. Dans quatre 
cas, elle est trés faible, entre 5 et 10 cm de mercure. 
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B. — Les hypertensions gravidiques (59 observations). 


On peut penser, a priori, que les troubles capillaires ne sont pas négligeables au 
cours de l’hypertension et des accidents qui en découlent. 


Nous avons constaté les faits suivants : 


— Au cours des hypertensions gravidiques accompagnées d’cedémes (14 obser- 
vations), la résistance capillaire est au-dessous de la normale dans tous les cas, sauf 
cing. 

— Au cours des hypertensions gravidiques sans cedémes concomitants (22 obser- 
vations), la résistance capillaire est normale dans 13 cas, et nettement abaissée dans 
neuf cas. 

— Au cours des hypertensions préexistant a la grossesse et aggravées ou non par 
l’état gravidique (16 observations), la résistance capillaire est au-dessous de la nor- 
male dans tous les cas sauf trois. Dans deux observations elle est tres faible (entre 5 
et 10 cm de mercure). 

— Dans trois observations de glomérulonéphrite chronique associée a la grossesse, 
la résistance capillaire est trouvée trés faible dés le deuxiéme mois dans un cas, a 
six mois, dans les deux autres cas. 

— Dans quatre observations d’éclampsie, la résistance capillaire a été trouvée au- 
dessous de la normale pendant et aprés les accés convulsifs. 


CONCLUSION. 


La résistance capillaire est au-dessous de la normale dans les cas d’cedémes latents, 
apparents ou associés a une albuminurie ou a une hypertension. 

Elle est le plus souvent normale lorsque l’hypertension seule domine le tableau 
clinique, sauf dans la maladie hypertensive, c’est-a-dire lorsque l’hypertension est 
antérieure a la grossesse. 


DISCUSSION. 


La lecture des divers travaux consacrés 4 la résistance capillaire dans ses rapports 
avec les dysgravidies ou toxémies gravidiques, démontre que les auteurs ne sont pas 
tous d’accord. 

Au cours des dysgravidies, certains admettent que la baisse de la résistance capil- 
laire est un indice pronostique excellent et que l’éclampsie est accompagnée d’une 
chute importante de cette résistance (Denecke, 1924 ; Abad Colomer, 1942). L’étude 
de la pression et de la perméabilité capillaire chez les toxémiques a été effectuée 
par Morawitz et Denecke (1921), Grzechowiak (1923), Nevermann (1924), Mufson 
1928), Szontagh (1950), Parviainen et Soiva (1951) et, d’aprés ces auteurs, |’exis- 
tence des toxémies et l’apparition de |’éclampsie sont toujours accompagnées d’une 
augmentation de la pression ou de la perméabilité capillaire. 
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Cependant, les recherches de Dieckmann et coll. (1949) effectuées sur 164 cas de 
toxémies montrent que 33 p. 100 des malades atteintes d’hypertension essentielle au 
cours de la grossesse ont une fragilité capillaire augmentée, la durée ou la sévérité 
de l’hypertension ne semblant pas avoir de signification (ce que Griffith et coll., 1944 
avaient déja noté en dehors de la grossesse), mais que la fragilité capillaire n’est pas 
augmentée dans les observations de toxémies vraies. Burger (1951) tout en conseillant 
administration de rutine, ne constate pas de modification de la résistance capillaire 
dans les cas d’cedémes gravidiques ou dans |’éclampsie. Walker et Balf (1954), a 
propos de 12 observations de toxémies, Bret et Bardiaux (1954) ne notent pas non 
plus de chute nette de la résistance capillaire. Soloff et Bello (1948) ne trouvent pas 
de corrélation entre l’existence d’hémorragies rétiniennes chez les toxémiques et la 
valeur de la résistance capillaire, la rutine ne modifiant d’ailleurs pas cette derniére. 

D’aprés Soiva, Salmi et Castren (1960), la résistance capillaire est au-dessous de 
15 cm de mercure dans 33 p. 100 des cas au cours de la grossesse normale, dans 
61 p. 100 des cas au cours des cedémes gravidiques, dans 72 p. 100 des cas au cours des 
dysgravidies et dans 40 p. 100 des cas seulement au cours des hypertensions gravi- 
diques. 

Nos recherches démontrent, en réalité, qu’il y a nettement lieu d’opposer les 
formes de dysgravidies cedémateuses, accompagnées d’une baisse marquee de la résis- 
tance capillaire, des formes non cedémateuses au cours desquelles la résistance capil- 
laire demeure dans les limites de la normale. D’ailleurs, Dieckmann et coll. (1949) 
améliorent la fragilité capillaire de 12 sur 13 malades toxémiques en administrant quo- 
tidiennement 120 mg de rutine, 60 mg étant insuffisant. Burger (1951) conseille 
l’administration prophylactique de rutine dans le but d’éviter l’e@déme. L’acide as- 
corbique et la rutine sont préconisés aussi par Crips et Mc Call (156) dans le traite- 
ment des toxémies lorsqu’il existe un test positif de fragilité capillaire. Nous avons 
traité 16 malades dysgravidiques par la rutine. Ce médicament, administré a la dose 
de 80 mg par jour pendant 15 a 20 jours, provoque, chez neuf malades présentant 
une néphropathie avec cedémes, une amélioration de la résistance capillaire chez sep t 
d’entre elles. La dose de 120 mg administrée chaque jour pendant 15 a 20 jours 
donne cing améliorations sur sept malades. Dans tous les cas, les ceedémes ont di- 
minué. I] est évidemment difficile de faire la part de l’action de la rutine et celle des 
autres thérapeutiques utilisées conjointement (régime hypochloruré, repos). D’ail- 
leurs, Burger (1951), qui améliore lui aussi la’ résistance capillaire par la rutine, es- 
time comme Kuchmeister (1949) que la rutine agit de maniére prophylactique, en 
évitant l’cedéme mais contribue, dans une faible mesure, 4 sa disparition lorsqu’il est 
installé. Il semble donc que la rutine représente une médication susceptible d’éviter 
les eedémes au cours de la grossesse et qu’il y aurait lieu de l’administrer de maniére 
systématique dés qu’une prise de poids exagérée est notée. L’ acide ascorbique, utilisé 
par nous a la dose de 500 mg par jour, ne nous a donné aucun résultat dans les dys- 
gravidies en ce qui concerne |’amélioration de la résistance capillaire, mais il en est 
autrement au cours des grossesses normales. Par ailleurs, on a attribué 4 la rutine une 
action hypotensive (Lang, 1956) susceptible d’influer favorablement sur les hyper- 
tensions de la grossesse. 
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AVORTEMENTS SPONTANES ET ACCOUCHEMENTS PREMATURES. 
(110 observations). 


Nous avons étudié : 

— 53 observations de menaces d’avortement spontané ; 

— 31 observations d’avortements a répétition ; 

— 16 observations de menaces d’accouchements prématurés ; 
— 10 observations d’accouchement prématuré. 


1° Menaces d’ avortement spontané (53 observations). Nous notons, sur ces 53 obser- 
vations, 31 cas accompagnés d’une résistance capillaire au-dessous de la normale. 
L’évolution est favorable dans 13 observations, l’avortement se produit dans les 
13 autres, cing observations restent sans précision sur l’évolution. Nous constatons 
donc que les menaces d’avortement spontané s’accompagnent dans 59 p. 100 des cas 
(soit 31 sur 53) d’une résistance capillaire au-dessous de la normale, taux identique 
4 celui rencontré au cours des grossesses normales de deux mois, soit 59 p. 100 (Du- 
mont, 1960). 

On ne peut tirer en outre aucun indice pronostique de la constatation d’une résis- 
tance capillaire abaissée : en effet, l’évolution favorable ou défavorable se rencontre 
dans 50 p. 100 des cas respectivement. 


2° Avortements a répétition (31 observations). Nous avons étudié 31 malades ayant 
présenté deux ou trois avortements spontanés antérieurs, enceintes 4 nouveau et 
traitées. Dans 24 cas (soit 77 p. 100) la résistance capillaire est au-dessous de la nor- 
male (huit trés faibles). Dans 16 cas, l’évolution est favorable. Dans huit cas, |’avor- 
tement se produit. En somme, la résistance capillaire est plus souvent abaissée 
(77 p. 100 des cas contre 59 p. 100, taux constaté au deuxiéme mois des grossesses 
normales) dans le syndrome « avortement a répétition », mais on ne peut fixer a cette 
baisse une valeur pronostique. 

Par ailleurs, nous notons dans nos observations que dans huit cas accompagnés 
d’une chute caractérisée du prégnandiol, la résistance capillaire est nettement abais- 
sée, mais que dans sept autres, au contraire, cette diminution de la résistance capil- 
laire est accompagnée d’une prégnandiolurie normale. Enfin, dans huit observations, 
la rutine (80 mg par jour) améliore la résistance capillaire et la grossesse se poursuit 
tandis que dans six autres, la grossesse continue, bien que la rutine ne modifie pas 
la résistance capillaire. 


3° L’étude de la résistance capillaire dans 16 cas de menaces d’accouchement pré- 
maturé, d’étiologie indéterminée (entre six et sept mois) nous montre que 13 fois la 
résistance capillaire est au-dessous de la normale soit dans 81 p. 100 des cas, pour- 
centage plus élevé que celui constaté au cours de la grossesse normale (65 p. 100 4 
six mois, 62 p. 100 4 huit mois). Mais il n’existe aucune corrélation entre le devenir 
de l’enfant et la valeur de la résistance capillaire puisque quatre cas accompagnés 
d’une résistance capillaire faible se sont terminés, aprés traitement, par la naissance 





; 
fi 
k 
x 





nn —E—— 








RESISTANCE CAPILLAIRE ET GROSSESSE PATHOLOGIQUE 423 


d’un enfant vivant 4 terme et deux autres par la naissance d’enfants prématurés, dont 
l’un décéde a la 25° heure. 


4° Nous avons étudié 10 observations d’accouchements prématurés survenus sans 
cause évidente. Dans six cas, la résistance capillaire est au-dessous de la normale, ce 
qui est sensiblement le taux chez les femmes enceintes normales. 


De nombreux auteurs estiment que la pathologie capillaire est importante, en ce 
qui concerne les avortements spontanés. Pierre (1952), lui, ne constate pas de modifi- 
cation de la résistance capillaire en cas d’avortement. Mais Lévy-Solal et Minkowski 
(1949) rapportent trois observations de menace d’avortement accompagnées d’une 
chute de la résistance capillaire, la progestérone provoquant une nette amélioration. 
Dans un cas, une hypoprégnandiolurie nette est notée. Bret et Ghosn (1953), Bret 
et Bardiaux (1954), Magnin et Fournie (1956) estiment que certains avortements 
spontanés s’'accompagnent d’une fragilité capillaire anormale et de lésions vasculaires 
au niveau de l’endométre. 

Grennblatt (1953), Javert (1955), Taylor (1956), Ainslie (1959), insistent sur l’hé- 
morragie déciduale fréquemment rencontrée dans les ceufs abortifs. Ils préconisent 
ainsi que King (1953), Dill (1955), Pearse et Trisler (1957), les vitamines vasculo- 
protectrices C et P dans le traitement de l’avortement a répétition. 

Les études de Javert sont, notamment, fort évocatrices puisqu’il étudie 1334 ceufs 
abortifs. Il constate que 56 p. 100 des femmes sont déficientes en vitamine C et il 
obtient des résultats excellents chez gt femmes traitées par la vitamine C et la vita- 
mine P (voir, pour plus de détails, l’ouvrage de Javert, 1957). Des opinions discor- 
dantes existent cependant ; celle de Schockaert et coll. (1959) qui, sur 200 observa- 
tions d’avortement 4 répétition, ne trouvent que six cas de fragilité capillaire ; celle 
de Briscoe (1959) qui ne peut, chez 303 femmes traitées par les vitamines C et P, faire 
diminuer le nombre des avortements. 


VOMISSEMENTS GRAVIDIQUES. 


Nous n’envisageons que les vomissements graves accompagnés de signes de dénu- 
trition marqués. Nous en possédons huit observations. La résistance capillaire est 
au-dessous de la normale dans six d’entre elles, ce qui tient, sans nul doute, a la 
carence nutritionnelle. 


GROSSESSES PROLONGEES. 
A propos de 12 observations de grossesses prolongées ou plutét de terme dépassé 
de sept 4 21 jours, terminées par la naissance d’enfants vivants, la résistance capillaire 


est au-dessous de la normale dans neuf cas, pourcentage relativement important. II n’y 
a pas de relation entre la baisse de la résistance capillaire et la durée de prolongation. 


HEMORRAGIES AU COURS DE LA: GROSSESSE. 


Dans trois observations de placenta praevia, nous notons une résistance capillaire 
entre 25 et 30, les deux autres entre 15 et 20. Masure, Schockaert et Ferin (1956) 
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insistent sur l’existence de fragilité capillaire isolée responsable d’hémorragies au 
cours de la grossesse et améliorée par la thérapeutique vitaminique E, C, K et P, 
action du tocophérol leur paraissant remarquable sur |’atonie capillaire. 


DIABETE ET GROSSESSE. 


Dans 10 cas de diabéte associé a la grossesse, nous notons trois résistances capillaires 
fortes, deux normales et cing au-dessous de la normale. II s’agit, dans tous les cas, de 
diabéte traité convenablement, sauf dans une observation (résistance capillaire mé- 
diocre, 15-20) avec, a cing mois, expulsion d’un foetus mort in utero. Le nombre d’ob- 
servations est trop peu important pour tirer une conclusion. Retenons que Rodriguez 
et Root (1948) constatent une fragilité capillaire nettement augmentée chez 40 p. 100 
des diabétiques, en dehors de la grossesse et chez 100 p. 100 des diabétiques présen- 
tant une rétinopathie. Levrat, Roche et Bruel (1951), Levrat, Guinet et Pommatau 
(1955), font les mémes constatations. 


TROUBLES CIRCULATOIRES DES MEMBRES INFERIEURS. 


La fréquence des varices et des varicosités des membres inférieurs chez les femmes 
enceintes est un fait indéniable. Nous avons comparé la résistance capillaire chez les 
gestantes atteintes ou non de ces anomalies vasculaires, et nous constatons que 
la résistance capillaire est plus faible chez celles présentant des varices ou varico- 
sités (139 observations). 

Elle est, en effet, au-dessous de la normale chez : 

— 51 p. 100 des gestantes ne présentant pas de troubles circulatoires ; 

— 68 p. 100 des gestantes présentant des troubles circulatoires. 


Pour Bret et Bardiaux (1954), il existerait une véritable fragilité capillaire consti- 
tutionnelle chez certaine femmes, les troubles circulatoires étant alors fré¢quemment 
notés. Une élévation des 17-cétostéroides serait aussi fréquente dans ces cas. Bean et 
coll. (1947-1949) constatent que les varicosités et capillarités se voient chez 65 p. 100 
des femmes ayant une grossesse normale et disparaissent dans la premiére semaine du 
puerperium. Frangois (1957) préconise la vitamine P associée a la kallicréine dans le 
traitement des troubles circulatoires d’origine veineuse apparaissant au cours de la 
grossesse. 


CRAMPES DE LA GROSSESSE. 


Elles sont souvent associées aux troubles circulatoires d’origine veineuse. Dans 
d’autres cas, il n’existe pas de perturbations veineuses apparentes. Nous avons étudié 
13 cas de crampes subintrantes, survenant fréquemment la nuit surtout chez des 
femmes ne présentant pas de troubles vasculaires accentués des membres inférieurs. 
Dans tous les cas, la résistance capillaire est au-dessous de la normale et, dans six, 
elle est faible (10-15). Ces constatations sont d’importance et doivent faire préconiser 
la thérapeutique vitaminique P et C dans le traitement des crampes gravidiques. Ce- 
pendant, nous obtenons de meilleurs résultats avec l’acide pantothénique, notam- 
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ment dans les crampes non accompagnées de troubles veineux (Dumont, 1950, 1951, 
1953). De son cété, Assus (1952) obtient de bons résultats avec l’acide pantothénique 
dans le traitement des varices de la grossesse. Il semble donc que 1’on ait intérét a 
associer les deux thérapeutiques (vitamine P et acide pantothénique) dans le traite- 
ment des varices, varicosités et crampes de la grossesse. 


DECOLLEMENT PREMATURE DU PLACENTA. 


Nous ne possédons que deux observations de décollement prématuré du placenta 
au cours desquelles nous avons étudié la résistance capillaire. I] s’agit de deux formes 
de moyenne gravité n’ayant pas entrainé la mort de |’enfant. Dans les deux cas, la 
résistance capillaire est au-dessous de la normale (un cas entre 15 et 20, l’autre entre 
10 et 15). On ne peut donc tirer aucune conclusion de ces constatations. On sait que 
l’apoplexie utéro-placentaire, forme majeure du décollement prématuré du placenta, 
est caractérisée par des lésions capillaires (Couvelaire et Couvelaire, 1937). Bret et 
Bardiaux (1954), Crézé (1958) estiment que cette affection survient chez les sujets 
présentant une fragilité capillaire anormale et certains auteurs préconisent les fac- 
teurs vitaminiques P (Sauramo, 1952 ; Caderas de Kerleau et Boucomont, 1955), 
ou le tocophérol (Shute, 1937 ; Robey, Simonnet et Francois, 1957) dans le but de 
prévenir l’apparition de ces lésions capillaires. La carence en vitamine E produit 
d’ailleurs chez le cobaye des décollements placentaires (Ingelmann Sundberg, 1949). 
Cependant, Dieckmann et coll. (1949) ne constatent pas l’existence de fragilité capil- 
laire anormale, au cours du décollement prématuré du placenta normalement inséré, 
et la valeur du tocophérol ne parait pas évidente pour Dieckmann et Kramer (1942), 
pas plus que pour Mastboom et Sikkel (1952). 


LA MORT DU FETUS in utero. 


Nous en possédons 12 observations avec mesure de la résistance capillaire. 


1° Mort foetale au cours des dysgravidies (quatre observations). Dans un cas, la 
résistance capillaire est forte, dans les trois autres elle est faible, la chute de la résis- 
tance capillaire ayant précédé la mort feetale in utero. 


2° Mort fetale au cours du diabéte (une observation) avec résistance capillaire 
médiocre et expulsion d’un foetus macéré a cing mois. 


3° Mort feetale au cours de l’incompatibilité Rhésus (deux observations). Dans les 
deux cas, la résistance capillaire est faible (10-15) ou trés faible (5-10) avec, chaque 
fois, chute de la résistance capillaire avant la mort foetale. De nombreux auteurs pré- 
conisent la rutine dans la prophylaxie de |’iso-immunisation. On peut penser, en 
effet, que le passage de l’antigéne fetal peut se faire plus facilement en cas de fragi- 
lité des capillaires villositaires d’ot l'utilisation, 4 titre prophylactique, au cours dela 
grossesse, 4 cété des vitamines C et K des facteurs vitaminiques P (Lizana, 1954 ; 
Rogers et Fleming, 1955 ; Mujica Lorca, 1955 ; Jacobs, 1956 et 1960). 
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4° Mort fotale de cause indéterminée (cinq observations). Nous notons une résis- 
tance capillaire normale, les quatre autres au-dessous de la normale, dont deux faibles 


(10-15). 


En somme, sur 12 cas de mort feetale in utero, la résistance capillaire maternelle 
est au-dessous de la normale dans 10 cas, et tout spécialement abaissée dans sept de 
ces cas. On peut donc penser que la mort feetale, au cours des maladies gravidiques 
(dysgravidies, diabéte, incompatibilité Rhésus), s’accompagne d’une chute de la résis- 
tance capillaire. Bret et Bardiaux (1954) rapportent un cas de mort feetale au cours du 
travail, accompagnée d’une résistance capillaire anormalement abaissée 4 8 cm de 
mercure. 


DIVERS SYNDROMES. 


Dans une observation de thrombus vulvaire, nous notons une résistance capillaire 
effondrée (0-5). 

Dans trois observations d’hémorragies conjonctivales survenues au cours de l’ac- 
couchement, nous notons deux résistances capillaires trés faibles et une médiocre. 

Dans un cas de purpura généralisé apparu pendant l’accouchement, la résistance 
capillaire est trés faible. Lévy-Solal et Minkowski (1949) font les mémes constata- 
tions. 

Dans une observation de méle hydatiforme, la résistance capillaire est trés faible 


(5-10). 


On doit donc admettre qu’au cours du travail une fragilité capillaire anormale peut 
favoriser l’apparition d’accidents tels que thrombus, hémorragies conjonctivales et 
purpura. 


Résumé et Conclusions 


L’auteur étudie la résistance capillaire au cours de 316 observations de grossesse 
pathologique. Les conclusions tirées de cette étude sont les suivantes : 


1° La résistance capillaire (comparée a ce qu’elle est au cours de la grossesse nor- 
male) est, en général, encore plus basse au cours des grossesses compliquées d’cedémes 
latents, apparents ou associés 4 une albuminurie ou a une hypertension (étude de 
140 observations). 


2° La résistance capillaire n’est pas spécialement diminuée au cours de |l’avorte- 
ment spontané (étude de 53 observations). Elle l’est, au contraire, dans l’avortement 
a répétition (étude de 31 observations). Aucune valeur pronostique ne peut, dans les 
deux cas, étre attachée a l’appréciation de la résistance capillaire. 


3° La résistance capillaire est plus souvent abaissée au cours de |’accouchement 
prématuré spontané (étude de 26 observations). 


4° La résistance capillaire est plus souvent diminuée au cours des vomissements 
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incoercibles (huit observations), des grossesses prolongées (12 observations), et lors- 
qu’il existe des troubles circulatoires caractérisés des membres inférieurs. 


<0 La résistance capillaire est constamment diminuée chez les femmes présentant 

des crampes musculaires gravidiques subintrantes (13 observations) ainsi que dans 

les observations de thrombus, hémorragies conjonctivales et de purpura survenant 

au cours de l’accouchement. Elle est presque toujours nettement diminuée lorsque 

: le foetus meurt in utero (12 observations). Elle ne parait pas spécialement abaissée dans 
le cas de diabéte associé a la grossesse (10 observations). 


Clinique Obstétricale de la Faculté de Médecine de Lyon (P* H. Piceaup). 
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Recherches expérimentales sur les facteurs 


provoquant l’hyperplasie glandulaire de l’endométre 


par 


D. MAROUDIS 
(Athénes) 


On pense en général que l’hyperplasie glandulaire est due a |’hyperfolliculinie 
Nous avons cependant pu démontrer récemment (D. Maroudis, B. Papatheodorou, 
L. Coutifaris, A. Evangelopoulos, E. Synodinos) en procédant au contréle hormo- 
nal au moyen d’examens cytologiques et de dosages hormonaux dans des cas ot 
l’examen histologique avait mis en évidence une hyperplasie glandulaire, que |’hy- 
perfolliculinie n’est pas toujours la cause de celle-ci. En réalité, elle n’existait que 
dans 29,6 p. 100 des cas. Par contre dans 55,5 p. 100 des cas le taux de folliculine 
était normal ou méme il y avait hypofolliculinie, tandis que dans 14,8 p. 100 il y 
avait absence totale de folliculine. 

Ce désaccord entre l’image histologique et la quantité d’cestrogénes s’explique 
peut-étre si on admet (Vokaer, Novak, etc.) qu’il y a une sensibilité anormale de l’en- 
dométre 4 des taux de folliculine soit normaux, soit légérement augmentés. Mais 
ceci n’explique pas les cas ou il y a hypofolliculinie. 

Certains auteurs (Novak, Botella-Llusia, Cano, Cattaneo, Hoffmann, Neumann, 
Kar, etc.) admettent qu’il y a parfois surproduction d’cestrogénes au niveau du cor- 
tex surrénalien, ce qui expliquerait l’existence d’hyperplasie glandulaire aprés |’arrét 
de la fonction ovarienne ou aprés castration chirurgicale. Cette explication ne tient 
cependant pas lorsque l’hyperplasie glandulaire s’accompagne d’hypofolliculinie ou 
d’afolliculinie parce que, dans ce cas, les cestrogénes cortico-surrénaliens auraient 
été mis en évidence par le contréle hormonal. Par conséquence, l’hyperplasie glandu- 
laire devrait dans ces cas étre attribuée 4 un facteur hormonal non encore identifié. 
C’est la recherche de ce facteur hormonal qui constitue l’objet de ce travail. 
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Etant donné qu’au cours de la préménopause, c’est-a-dire 4 une époque ou I’hy er- 
plasie glandulaire est fréquente, il y a une trés forte augmentation du F.S.H., augren- 
tation qui dépasse parfois de vingt fois la normale (Zondek, Philipp, Osterreicher, 
Buttner, Engelhart, Tscherne, etc.), nous avons pensé qu’il y avait peut-étre un rap- 
port étiologique entre cette augmentation des F.S.H. et l’anomalie endométriale, 
En d’autres termes il serait peut-étre possible que le F.S.H. puisse, en dehors cie sa 
fonction normale, agir directement sur l’endométre, jouant ainsi le rdle de la folli- 
culine en l’absence de cette derniére. 

Si cette hypothése se montrait exacte, elle expliquerait peut-étre les cas dans les- 
quels la folliculine existante ne pourrait guére étre considérée comme la cause de 
l’hyperplasie glandulaire. 

Nous avons donc pensé 4 rechercher si la gonadotrophine sérique, dont |’action 
correspond a celle de F.S.H. pourrait agir directement sur |’endométre de lapines 
impubéres castrées. Botella-Llusia, Cano et Nogales ont montré que F.S.H. n’exerce 
aucune action sur la cortico-surrénale. I] n’est donc pas possible qu’il y ait une aug- 
mentation des cestrogénes corticaux. Ceci pourrait d’ailleurs étre contrélé par l’exa- 
men histologique du cortex surrénalien, car on sait que la surproduction d’cestrogénes 
4 ce niveau s’accompagne d’une hypertrophie de la zone réticulée (Elliot et Armour, 
Deanesly, Howard, Crollmann, Neumann, Botella-Llusia, Cano, etc.). 

Ce sont les détails de ce travail expérimental qui sont exposés ici. 


Recherches expérimentales 


Pour contréler l’action directe éventuelle de |’F.S.H. sur l’utérus nous nous som- 
mes servi de la préparation Primantron-Schering (gonadotrophine sérique) adminis- 
tré par voie intramusculaire 4 des lapines préalablement castrées. L’utérus des ani- 
maux et dans certains cas les surrénales ont été examinés par la suite. 

Nous avons utilisé 45 lapines castrées a l’Age de trois-quatre mois et pesant de 
1.100-1.400 g. Il va de soi que |’on ne tient pas compte des animaux ayant succombé 
soit pendant, soit aprés |’intervention. 


Les 45 animaux ont été civisés en trois groupes : 


Le Groupe A se compose de cing animaux qui n’ont pas regu de primantron. IIs servent de 
témoins. Ils ont été sacrifiés au bout de 20 jours et l’utérus a été examiné. 

Le Groupe B comprend 20 animaux qui ont recu pendant 20 jours 250 U. I. par jour, soit 
en tout 5.000 U. I. L’administration a débuté huit jours aprés l’exérése des ovaires et a été 
continuée pendant 21 ou 22 jours, époque 4 laquelle les animaux ont été sacrifiés. 

_Le Groupe C comprend 20 animaux ayant regu 500 U. I. de primantron par jour, pendant 
dix jours soit 5.000 U. I. en tout, l’administration ayant débuté huit jours aprés la castration. 


Chez 10 de ces animaux, on a extirpé une seule corne utérine (jusqu’au point de 
contact avec la corne opposée) avant l’administration de l’hormone, |’autre ayant été 
laissée en place en vue de pouvoir procéder 4 une comparaison. 
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Ces animaux ont été sacrifiés le 11° ou 12° jour. Enfin chez six de la totalité des 
animaux, dont deux de chaque groupe, la cortico-surrénale a été examinée également. 


Groupe A : Témoins 


L’utérus de ces cing animaux n’ayant pas regu d’hormone a été examiné 20 jours apres la 
castration. 


Les résultats de cet examen sont consignés au tableau ci-dessous (Tableau I). 


TABLEAU I 


Cas du Premier Groupe qui n’a pas regu de Primantron. 











| TTEMOINS 
— = = = — ————— — = —<—<—< — —— 
| 
| Poips Pops EXAMEN ANATOMO 
Cas N° d’ORDRE DE L’UTERUS ‘parece am Fi 
| en grammes en mg .OGIQUE 
' 
== aka —_ a ee ss — 
| 
I I 1.330 80 Atrophie prononcée 
2 2 1.200 70 de l’utérus 
3 3 1.220 90 <i sal 
4 4 1.400 7° — — 
5 5 I 





| 
5 | -350 75 ~ - 





Dans tous ces cas on a constaté une atrophie de |’utérus 20 jours aprés la castration, 
L’examen histologique ! a montré qu’il y avait une hypoplasie prononcée de la muscu- 
leuse et de la muqueuse qui est recouverte d’une couche de cellules cubiques. Pas de 
glandes. On voit, dans le tissu conjonctif, des cellules 4 volume relativement grand et 


révélant une forme conjonctive. Les vaisseaux sont intensément élargis et conges- 
tionnés. 


Conclusion : Atrophie prononcée de l’utérus. 


Groupe B 


Les animaux de ce groupe ont commencé 4a recevoir de la gonadotrophine sérique 
huit jours aprés la castration. Ils ont regu 250 unités par jour, pendant 20 jours, soit 


en tout 5.000 U. I. Ils ont été sacrifiés au 21° ou au 22° jour aprés le début de |’ad- 
ministration. 


I. Les examens histologiques ont été pratiqués par le Professeur agrégé B. Papatheodorou, chef du 
laboratoire d’Anatomie Pathologie de la Maternité « Alexandra ». 
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Les résultats de l’examen histologique sont les suivants (Tableau IT) : 


TABLEAU II 


Cas du Groupe B qui ont regu 250 U. I. de Primantron par jour, pendant 20 jours. 














No p’ , Pops PoIps 
Cas paailp aire ecncg DE LA LAPINE DE L’UTERUS HYPERPLASIE 
DE LAPINE en g en mg 
I 6 I.4c0 200 légére 
2 7 1.250 140 nulle 
3 8 1.360 260 légére 
4 9 I. 300 650 moyenne 
5 10 1.230 | 700 moyenne 
6 II 1.380 2.000 | trés prononcée 
7 12 1.200 300 | légére 
8 13 1.400 1.500 | trés prononcée 
9 14 1.350 700 moyenne 
10 15 I .200 1.200 | trés prononcée 
II 16 1.400 | 250 légére 
12 17 I. 300 200 légére 
13 18 1.350 | 450 moyenne 
14 19 1.200 950 trés prononcée 
15 20 1.380 160 | nulle 
16 21 1.130 80c trés prononcée 
17 22 1.300 380 moyenne 
18 23 1.150 1.300 trés prononcée 
19 24 1.210 250 légére 
20 25 1.020 980 | trés prononcée 








On a donc constaté une hyperplasie marquée de l’utérus a la suite d’administration 


de gonadotrophine sérique dans 18 cas sur 20, soit go p. 100. 


Dans deux autres cas il n’yeut pas d’hyperplasie mais aussi, pas d’hypotrophie, telle qu’on 


en voit aprés castration. 


L’examen histologique des lapines 11, 13, 15 et 23 a montré : Une grande hypertrophie de la 
musculeuse et une hyperplasie trés prononcée de la muqueuse. Cette derniére présente des 
plis nombreux et prononcés recouverts d’une couche de cellules cylindriques, ainsi que des 


glandes augmentées de volume. Les vaisseaux sont moyennement élargis. 
Conclusions : Hyperplasie glandulaire trés prononcée (fig. 1 et 2). 


L’examen histologique des lapines 19, 21 et 20 a abouti aux conclusions suivantes : Grande 
hypertrophie de la tunique musculaire et hyperplasie prononcée de la muqueuse. Celle-ci 
présente des plis nombreux recouverts d’une couche de cellules cylindriques et de quelques 
glandes élargies. Dans le tissu conjonctif on voit des cellules bien développées et légerement 


colorées. 
Conclusion : Hyperplasie glandulaire prononcée (fig. 3 et 4). 


L’ examen histologique des lapines 9, 10, 14, 18 et 22 : Hypertrophie de la musculeuse avec 
hyperplasie marquée de la muqueuse. Des plis nombreux et des glandes, recouverts d’une 
couche de cellules cylindriques. Dans le tissu conjonctif, des cellules assez développées et 
légéerement colorées. 

Conclusion : Hyperplasie glandulaire de degré moyen avec hypertrophie marquée de la mus- 
culeuse (fig. 5 et 6). 
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Fic. 1. — Hyperplasie trés prononcée. 


Fic. 2. — Aspect histologique d’hyperplasie glandulaire trés prononcée. 
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Fic. 3. — Hyperplasie prononcée. 


Fic. 4. — Aspect histologique d’hyperplasie glandulaire prononcée. 
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Fic. 5. — Hyperplasie moyenne. 


Fic. 6. — Aspect histologique d’hyperplasie moyenne. 
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Examen histologique des lapines 6, 8, 12, 16, 17 et 24 : Légére hyperplasie de la muscu euse 
et de la muqueuse qui est recouverte d’une couche de cellules cylindriques. Dans le tissu con- 
jonctif, des cellules suffisamment et légérement colorées. ; 


Conclusion : Légére hyperplasie de la muqueuse et de la paroi musculaire (fig. 7). 
Enfin l’examen histologique des lapines 7 et 20 a montré un développement normal ce la 


tunique musculaire et de la muqueuse. Celle-ci est recouverte d’une couche d’épithélium cylin- 
drique. Dans le tissu conjonctif, des cellules suffisamment développées et légerement colorées, 


Conclusion : Utérus de lapine bien développé. 





Fic 7. — Aspect histologique d’hyperplasie légére au fort grossissement. 


Ainsi l’hyperplasie constatée a été trés prononcée dans sept cas (35 p. 100 sur |’en- 
semble des cas), moyenne dans cing cas (25 p. 100) et légére dans six cas (30 p. 100) 
et nulle dans deux cas (10 p. 100). 


Dans tous les cas d’hyperplasie glandulaire il a été constaté une plicature marquée 
de la muqueuse et développement des glandes qui donnaient |’image de I’hyperplasie 
glandulaire. Celle-ci ne revétait jamais l’aspect de l’hyperplasie glandulo-kystique 
telle qu’on l’observe chez la femme, étant donné que les glandes de l’endométre chez 
la lapine sont sédimentaires (D. Eleftheriou). 


On peut donc en conclure qu’il y a action du facteur F.S.H. sur l’utérus, malgré 
l’absence des ovaires. Cette action n’est pas laméme dans tous les cas, mais varie d’un 
animal a |’autre. 
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Groupe C 


Ce groupe se compose aussi de 20 animaux qui ont également commencé a rece- 
voir du Primantron huit jours aprés la castration avec la différence que la quantité 
administrée était le double de celle du groupe précédent et la durée d’administration 
de moitié moindre. Ces lapines ont donc regu 500 U. I. pro die pendant dix jours 
(5.000 U. I. en tout). 

Dans dix cas une seule corne utérine a éte enlevée, et ce dans le but de comparer 
celle-ci avec celle conservée, aprés l’administration hormonale. 

Les constatations résultant de l’examen de ces animaux sont consignées dans le 
tableau IIT. 


TABLEAU III 


Cas du Groupe C, ayant regu 500 U. I. par jour pendant dix jours. 














A. — CAS DANS LESQUELS L’UTERUS ETAIT ENTIER. 
| Porps | Poips 
Cas N° D’ORDRE DE LA LAPINE | DE L’UTERUS HYPERPLASIE 
en grammes | en mg 
| 
é SS : = = 
I 26 | 1.400 2.000 | Trés prononcée 
| 2 27 1.320 1.700 Trés prononcée 
3 28 | 1.250 980 | Prononcée 
4 29 1.300 320 | Moyenne 
| 5 30 1.260 950 | Prononcée 5 
| 6 31 I. 200 | 2.500 Prononcée (Trés) 
y 32 1.150 370 Moyenne 
| 8 33 1.320 660 Moyenne 
9 34 1.240 1.200 | Trés prononcée 
| 10 35 1.140 2.300 | Trés prononcée 
| B. — Cas DANS LESQUELS UNE SEULE CORNE UTERINE A ETE EXTIRPEE 
| AVANT L’ADMINISTRATION HORMONALE. 
| II 36 1.380 1.300 Trés prononcée 
12 37 1.250 1.200 _ — 
13 38 1.400 960 —_ — 
| 14 39 1.340 ; 430 Moyenne 
15 40 1.270 350 — 
| 16 41 1.180 700 Prononcée 
| 17 42 1.230 1.800 Trés prononcée 
18 43 1.150 180 Légére 
19 44 1.200 1.100 Trés prononcée 
20 45 1.350 750 Prononcée 








Dans tous les cas il y eut hyperplasie, variant d’un animal 4 l’autre. 

L’examen histologique dans les cas 26, 27, 31, 34, 35, 37> 38) 42 et 44 était compa- 
rable aux cas 11, 13, 15 et 23. Il y avait donc une hyperplasie glandulaire trés pronon- 
cée. 
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Fic. 9. — Comparaison des cornes utérines avant et aprés l’administration'de F.S.H. 
Hyperplasie prononcée. 
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Les cas 28, 30, 41 et 45 étaient comparables aux cas 19, 21 et 25, c’est-a-dire il y 
avait une hyperplasie glandulaire prononcée. 

L’examen histologique des cas 29, 32, 33, 39 et 40 était comparable aux cas 9, 10, 
14, 18 et 22, soit hyperplasie glandulaire de degré moyen. 

Enfin, l'image histologique chez la lapine 43, était laméme que chez les animaux 6, 
8, 12, 16, 17 et 24, soit une hyperplasie peu marquée. 

Ainsi, I"hyperplasie dans les cas ce groupe était trés prononcée ou prononcée dans 





FIG. 10. — Comparaison des cornes utérines avant et aprés l’administrationf{de F.S.H. 
Hyperplasie trés prononcée. 


le pourcentage de 70 p. 100, moyenne dans 25 p. 100, et peu marquée dans 5 p. 100 
des cas. 

Dans les cas de ce groupe on a constaté une.plicature intense de la rauqueuse et la 
présence de glandes développées donnant l’image d’une hyperplasie glandulaire. II y 
avait également hypertrophie de la tunique musculaire. 

Les cas dans lesquels on a pu comparer les cornes d’un méme utérus avant et aprés 
administration hormonale étaient trés caractéristiques (cas 11, 20, fig. 8, 9, 10). 

Il en résulte que l’influence de hormone folliculinisante (F.S.H.) sur l’utérus 
des animaux de ce groupe a été plus intense que chez ceux du groupe précédent. 

Cette action a varié suivant les animaux. 


Examen du cortex surrénalien aprés administration de gonadotrophine sérique. 


Les capsules surrénales ont été extirpées chez deux lapines de chaque groupe. Cette 
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Fic. 11. — Aspect histologique du cortex surrénalien de lapine impubére aprés administration de F.S.H. 





Fic. 12. — Aspect histologique du cortex surrénalien de lapine impubére castrée aprés l’administration 
de F.S.H. 
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extirpation a été effectuée dans les Groupes B et C chez des animaux qui présentaient 
une grande augmentation du volume de |’utérus, afin de constater |’influence éven- 
tuelle de hormone sur le cortex (lapines 11, 15, 31, 42). 

Cet examen a été négatif. L’épaisissement de la zone réticulée n’était pas plus 
important que celui constaté généralement aprés castration (fig. 11 et 12). 

L’expérimentation exposée renforce l’hypothése suivant laquelle l’hormone folli- 
culinisante de l’hypophyse exerce une action directe sur |’utérus. 

Cette action a été constatée macroscopiquement, histologiquement et aussi par 
augmentation du poids de l’utérus. 

L’examen histologique montrait l’épaississement de la paroi musculaire et de la 
muqueuse avec plicature marquée et développement des glandes qui donnaient sou- 
vent l’image de l’hyperplasie glandulaire. 

Cette hyperplasie est d’un degré variable, ce qui est probablement da a la réaction 
individuelle de chaque lapine, comme d’ailleurs cela se constate chez la femme. Ainsi 
une quantité accrue de folliculine ne provoque pas toujours d’hyperplasie similaire. 

L’action du facteur F.S.H. parait plus importante chez les animaux du Groupe C 
quiont re u 5.000 U. I. en 10 jours, que chez ceux du Groupe B qui ont recu la méme 
quantité totale mais dans l’espace de 20 jours. 

Cette différence peut s’expliquer par la formation d’antihormone dans le sérum 
des animaux. 

Cette constatation concorde avec la conception de divers auteurs (Bishop, (Ester- 
gaard, etc.) suivant laquelle l’action des gonadotrophines est d’autant plus intense que 
leur durée d’administration est plus courte. Si celle-ci se prolonge il y a formation 
d’antihormones qui neutralisent le résultat thérapeutiques des gonadotrophines. 

L’hormone folliculinisante n’exerce aucune action sur la cortico-surrénale (Botella- 
Llusia, Cano, Nogales, etc.). Dans nos propres cas on n’a pu constater aucune diffé- 
rence entre les témoins et les autres, bien que, chez ces derniers, |’influence de l’hor- 
mone folliculino-stimulante ait été intense sur |’utérus. 

Il semble donc que l’influence sur l’utérus doive étre directe. Et c’est cette action 
directe qui explique peut-étre le fait que dans certains cas l’hyperplasie glandulaire 
de l'endométre non seulement n’est pas accompagnée d’hyperfolliculinie mais peut 
méme exister soit avec une hypofolliculinie soit avec une carence totale de follicu- 
line. 

On pourrait, par conséquent, conclure qu’a part l’hyperfolliculinie, l’augmentation 
de ’hormone folliculino-stimulante F.S.H. peut, en dehors de son action connue sur 
les ovaires, exercer une action directe sur l’utérus. 


Conclusions 


1° Le facteur F.S.H. exerce une action sur l’utérus chez l’animal castré. 


2° Cette action est manifeste sur la muqueuse, la musculeuse et plus généralement 
sur le poids de l’utérus. 


3° L’image histologique de l’endométre est celle d’une hyperplasie glandulaire. 
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4° Les résultats varient d’un animal 4a l’autre. 


5° L’action est plus intense si une méme quantité est administrée dans un court 
laps du temps. Ceci s’explique probablement par la formation d’antihormone: au 
cours d’une administration plus prolongée. 


6° Le facteur F.S.H. n’influence pas l’image histologique de la cortico-surrénale. 
7° L’action de |’F.S.H. sur l’utérus est probablement directe. F 


8° Cette action directe de l’F.S.H. sur lutérus explique peut-étre |’existence d’une 
hyperplasie glandulaire malgré un taux bas de folliculine. 


9° L’hyperfolliculinie n’est donc pas, comme on le croyait, le facteur exclusif de la 
création d’une hyperplasie glandulaire. L’hormone folliculino-stimulante de l’hypo- 
physe peut probablement produire le méme effet par action directe sur l’utérus. 


Travail de la Premiére Clinique Obstétricale et Gynécologique de l’ Université d’ Athénes, 
Maternité « Alexandra » (Directeur : P™ N. C. Louros). 




















Premiéres observations sur l’emploi des spirolactones 
(stéroides de synthése antialdostéroniques) 
dans les néphropathies gravidiques 


par 


A. MIGLIAVACCA et A. BOMPIANI 
(Cagliari-Milan) 


Dans le maintien de l’homo-stasie hydrosaline, les hormones stéroides exercent 
notoirement un contréle prééminent sur les échanges rénaux des électrolytes et de 
eau : un role tout particulier doit étre reconnu aux hormones minéralo-actifs de 
la cortico-surrénale et, parmi elles, surtout a l’aldostérone. 

On sait également que certains syndromes cliniques d’cedéme ou de rétention 
saline se caractérisent par un excés de la sécrétion, primitive ou secondaire, de |’al- 
dostérone [2, 6, 9, 10, 26, 27, 31]. 

De récentes observations ont établi que certaines 17-spirolactones (des stéroides 
de synthése au noyau androstanique) ont la capacité d’inhiber l’effet de l’aldostérone 
au niveau des reins. Cet effet a été établi aussi bien expérimentalement [7, 14] — en 
prouvant l’inhibition de l’effet exercé par l’aldostérone ou par la désoxycortico- 
stérone sur le rapport sodium/potassium urinaire chez le rat hypophysectomisé — 
que cliniquement, en étudiant, sous certaines conditions, les variations provoquées 
sur l’excrétion du sodium urinaire et sur la diurése chez l’homme. 

De nombreux essais cliniques ont établi l’utilité de ces produits dans le traitement 
de certains états d’hyperaldostéronisme, associés a de l’hypertension, 4 un edéme 
idiopathique ou néphrotique, 4 un déséquilibre cardiaque, 4 un syndrome cirrhotique 
[4, 11, 12, 13, 17, 18, 20, 22, 23]. 

Que l’action des spirolactones puisse s’expliquer par un antagonisme spécifique 
des effets exercés par les stéroides minéraloactifs, naturels ou de synthése, sur le 
tube rénal, les arguments suivants semblent |’étayer : 


1° Des addisoniens absorbant de grandes quantités de sodium, avec ou sans traite- 
ment prednisonique, ne présentent aucune variation significative des électolytes 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 1961. 
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urinaires au cours du traitement par les spirolactones, alors que les mémes maiades 
recevant d’importantes quantités de D.O.C.A. ou d’aldostérone, présentent une éli- 
mination importante de sodium et une rétention de potassium par suite du traite- 
ment par les spirolactones [19, 20]. 
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Fic. 1. — Gestose hydro-rétentionnelle. 


Effet de différents traitements hormonaux et diurétiques sur la diurése, I’élimination des électrolytes 
et de certains stéroides urinaires. L’hydrochlorothiazide et, ensuite, la progestérone, ont produit une 
perte nette mais transitoire d’électrolytes et |’activation de la diurese, qui s’est stabilisée avec |’ad- 
ministration de chlorothiazide. La spirolactone, enfin, produit une nouvelle décharge natriurique a 
laquelle s’associe une considérable augmentation de |’ élimination de stéroides Porter-Silber positifs. 
Les modifications relevées régressent 4 la suite de l’interruption du traitement. 


2° Des sujets normaux absorbant de grandes quantités de sodium ont, sous traite- 
ment aux spirolactones, une diurése sodique minime alors que les sujets recevant 
de faibles quantités de sodium répondent bien au traitement : on sait que la restric- 
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tion de sodium entraine la production d’aldostérone, alors que l’administration de 
cet électrolyte supprime la production de cette hormone. 


3° Avec des traitements de courte durée par spirolactones, il ne se produit aucune 
variation de l’excrétion urinaire d’aldostérone, alors qu’avec les administrations pro- 
longées, |’élimination augmente : ce fait est tres net chez des malades avec hyperaldos- 
téronisme primitif ou secondaire [25] et représente un effet semblable a celui qu’on 
voit pour d’autres types de diurétiques [31]. Le fait que l’excrétion d’aldostérone 
augmente sous traitement aux spirolactones suggére l’hypothése que la production 
par la surrénale de hormone n’est pas diminuée, mais que son effet est inhibé au 
niveau du rein. 


4° Enfin, lorsque le produit est administré a des malades présentant des symptomes 
d’hyperaldostéronisme, le bilan des électrolytes urinaires est l’inverse de celui qu’on 
observe aprés administration de minéralocorticoides, c’est-a-dire augmentation de 
l’excrétion sodique et rétention de potassium, avec baisse de l’acidité titrable et des 
sels d’ammonium urinaires et, au contraire, une augmentation du pH urinaire. 


Ces résultats cliniques son confirmés par la recherche expérimentale [30] qui mon- 
tre que le produit bloque l’action de l’aldostérone sur la partie distale des tubes 
contournés du rein. 

Les modifications du métabolisme des corticostéroides au cours de la grossesse 
(en particulier, en ce qui concerne le secteur des minéralocorticoides) et les troubles 
des échanges hydro-électrolytiques qu’on observe au cours de la grossesse patholo- 
gique, principalement dans les gestoses du 3° trimestre (pré-éclampsie et éclampsie), 
devaient faire penser que l’application thérapeutique des spirolactones pourraient 
avoir un intérét en obstétrique. Des recherches faites dans ce sens ont été communi- 
quées, d’ailleurs avec des résultats douteux, par Barnes et Buckingham. Nos obser- 
vations, en petit nombre a cause de la rareté du produit et des difficultés qu’offre une 
étude métabolique approfondie, ont été poursuivies chez deux femmes gravides saines 
proches du terme et sur six sujets présentant un syndrome cedéme néphrose-hyper- 
tension de la grossesse plus ou moins important. Nous avons administré la lactone de 
l’acide acétyl-thio-4-androsténe-propionique, connu sous |’appellation de SC 9420 
ou « Aldolactone ». 

Les malades ont été gardées au régime hospitalier complet ou bien au régime lacto- 
végétarien, selon leur état ; mais l’introduction de liquides et d’électrolytes a été 
constante durant la période d’observation et les malades sont restées, de préférence, 
couchées. Le produit a été administré 4 des doses allant de 400 4 800 mg par jour, 
en prises réguliérement fractionnées dans les 24 heures. 

Nous avons examiné le métabolisme des stéroides cortico-surrénaux par les dosages 
urinaire des 17-OH-corticostéroides réagissant 4 la phénylhydrazine (méthode de 
Scholler, Bussigny et Jayle, 1958), des corticostéroides 17-cétogénes (méthode de 
Sobel, Reddy et coll., 1958) et des électrolytes, sur le dosage spectrophotométrique 
du Na* et du K* et la détermination chimique du Cl- urinaire. 

Le traitement a été dans certains cas limité 4 l’administration de la lactone, dans 
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Fic. 2. — Syndrome cedéme-néphrose-hypertension de la grossesse. 


Effet de divers traitements sur quelques indices cliniques et biohumoraux. Une importante élimination 
de Na+ a été obtenue avec la spirolactone : les corticoides Porter et Silber positifs sont éliminés en 
exces. L’arrét du traitement a entrainé une poussée hypertensive aigué et une reprise transitoire de 
la protéinurie. 
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Fic. 3. — Syndrome cedéme-néphrose-hypertension de la grossesse. 


Le traitement a la spirolactone a produit une nette élimination urinaire de Na+ et de Cl-, une faible 
élimination de K+, une baisse du poids corporel. Dans ce cas, l’élimination de K+ et de stéroides 
cortico-surrénaux est faible. 
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d’autres associé 4 d’autres diurétiques. En fait, dans certains états relevant de la 
pathologie médicale, une synergie dans ce sens a été signalée. 

Les résultats, dont quelques-uns sont montrés sur les graphiques que nous présen- 
tons, permettent de reconnaitre fréquemment, dans la rétention hydrosaline de la 
grossesse pathologique, une bonne réponse au traitement par les spirolactones, se 
traduisant par l’augmentation de la diurése, l’augmentation de |’élimination urinaire 
du sodium 4a laquelle correspond l’augmentation de I’élimination des chlorures, alors 
que le métabolisme du potassium n’est — en général — que peu intéressé. Sous traite- 
ment, on peut relever des modifications transitoires de |’élimination des stéroides 
cortico-surrénaux : ces modifications ne sont toutefois pas constantes, ni dans leur 
intensité ni dans leur sens. On estime donc que |’élimination plus importante des 
corticostéroides, parfois, marquée n’est a rattacher ni a une augmentation de la bio- 
génése stéroide, ni aux méthodes de dosages, ni provoquée par |’élimination du pro- 
duit lui-méme, qui, elle, ne produirait qu’une modeste interférence dans les dosages 
des 17-cétostéroides par la méthode de Zimmermann. Nos observations évoquent 
celles de Liddie et ses coll., qui, eux aussi, n’estiment pas possibles des variations 
significatives des taux sanguins et urinaires des corticostéroides, des 17-cétostéroides 
et de l’excrétion d’aldostérone au cours des traitements de courte durée. Nous devons 
cependant signaler que Bottle et Genest d’un cété et Conn de l’autre, ont affirmé 
l’existence d’une interférence du produit sur la conjugaison a l’acide glucuronique 
des 17-OH-corticostéroides, ou bien sur le débit de la clearance rénale de la fraction 
conjuguée. D’autres recherches a ce propos semblent nécessaires. 

Il est intéressant de relever que si, chez certaines patientes, |’administration du 
produit a entrainé de nettes modifications de la diurése et de |’élimination sodique, 
chez d’autres, par contre, a égalité de doses, la réponse a été faible ou absente : ces 
résultats, relevés antérieurement par Barness et ses col]., sont confirmés par quelques 
cas de notre série. 

Nous pouvons encore confirmer que les résultats sont meilleurs si on administre 
en méme temps que les spirolactones, ou 4 la suite, d’autres diurétiques, parti- 
culi¢rement de la série de la chlorothiazide. 

Particuliérement intéressant a été le comportement de la tension artérielle, maxima 
et minima, au cours de ces traitements : méme sans autre médication hypotensive, 
les chiffres tensionnels peuvent se normaliser ou tout au moins se stabiliser de maniére 
satisfaisante ; a ce résultat contribuent d’ailleurs le repos au lit, le régime alimentaire 
approprié, l’uniformité des stimulations neurovégétatives ambiantes, etc..., auxquels 
les femmes gravides sont soumises. Dans certains cas, l’effet sur la tension artérielle, 
avec le simple traitement natriurétique et anti-aldostéronique est bien évident, dans 
d’autres cas, il fait défaut. Il nous semble qu’il faut encore signaler l’effet hypertensif 
en retour, que l’on observe chez quelques patientes dans les 24-48 heures qui suivent 
la suspension du traitement et qui, en matiére de pathogénie, pourrait étre attribué 
a une relative et brusque rétention d’aldostérone et de sodium. 

La variabilité de comportement tensionnel a été également signalée dans d’autres 
domaines de la pathologie médicale cedémo-hypertensive au cours du traitement pat 
les spirolactones [20]. 
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Effet net sur le poids corporel du traitement a la spirolactone et le régime avec diminution d’ingestion 
d’eau et de Na sur |’élimination d’électrolytes et sur la tension artérielle. L’effet est cependant tran- 
sitoire. Un test de sollicitation surrénale avec « Metopirone » donne une réponse hormonale. La reprise 
du traitement a la spirolactone associée 4 KCl (la malade se nourrissant librement) agit encore sur 
l’élimination d’électrolytes mais n’interfére pas sensiblement sur le poids corporel. 
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En conclusion : nos recherches montrent que le traitement par les spirolactones 
présente un certain intérét dans les cas de gestose. Il est particuli¢rement efficace en 
tant que traitement complémentaire a un traitement diurétique, surtout par l’hydro- 
chlorothorathiazide. 


Résumé 


Les auteurs envisagent le comportement de la diurése, de l’élimination urinaire 
de Na*, de K* et de Cl-, du poids corporel, de la pression artérielle et le méta- 
bolisme des corticostéroides au cours de traitements de bréve durée entrepris dans 
quelques cas de néphropathie gravidique avec la lactone de l’acide acétyl-thio-4- 
androsténe-propionique. 


Travail de la Clinique Obstétricale de I Université de Cagliari (A. MIGLtavacca) 
et de la Clinique Obstétricale de Université de Milan (A. Bomptant), Italie. 
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Les conditions du « bien-étre » aprés hystérectomie 


par 


R. CONTAMIN, Cl. MOULIN et J. FERRIEUX 
(Grenoble) 


I. — Introduction 


Beaucoup de femmes ont leur utérus enlevé opératoirement, toutes tant s’en faut 
ne sont pas guéries et continuent a chercher un soulagement 4 la persistance de leurs 
maux. 

Aussi avons-nous tenté de trouver soit dans les appréciations de nos collégues, 
soit dans notre statistique personnelle ce qui différencie les résultats. Tous les opéra- 
teurs se sont posé et se posent encore, comme nous le faisons, la méme question : 

Peut-on par des indications opératoires plus nuancées, ou des techniques chirur- 
gicales plus appropriées, assurer aux femmes qui prennent la décision capitale de se 
faire opérer, un « mieux étre » ou un « bien-étre » correspondant a leurs espoirs ? 

Car il faut bien le dire, pour nos patientes, se résoudre aune opération qui repré- 
sente 4 leurs yeux un acte pénible et dangereux, c’est avoir la conviction qu’elles en 
auront terminé radicalement avec les maux qui assombrissent depuis plus ou moins 
longtemps leur existence. 

Beaucoup d’entre elles ont suivi sans résultats appréciables, les traitements les plus 
variés, médicaux, thermaux, hormonaux, physiques, psychologiques sans obtenir 
la guérison espérée. 

Et c’est de la chirurgie qu’elles attendent «la guérison complete » en vain poursuivie. 

Elles veulent enfin connaitre « la joie de vivre » réservée aux femmes non malades 
de leur entourage, qu’elles envient. 

La tache est souvent malaisée et les mesures 4 prendre par les gynécologues et 
chirurgiens qui doivent justifier la confiance pleiniére qui leur est allouée, constituent 
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un ensemble de réponses précises 4 des problémes particuliérement difficiles 4 ré- 
soudre. 

Aussi les solutions qui y sont apportées, ainsi que |’étude critique des résultats, 
différent-elles dans des proportions considérables d’un auteur 4a l’autre. 

D’ou viennent ces divergences d’opinion entre observateurs que nous supposons 
tous également de bonne foi, compte tenu des petites prédilections personnelles qui sont 
inhérentes 4 la nature humaine ? 

C’est ce que nous allons essayer d’expliquer dans un premier chapitre qui montrera 
l’origine de cette diversité dans l’appréciation des résultats de l’hystérectomie. 

Ceux-ci dépendent en effet, en dehors du facteur médical proprement dit, de nom- 
breuses autres contingences que nous établirons avant de présenter les conditions et 
le cadre ol s’est exercée notre observation personnelle. Notre étude statistique établie 
tant sur le plan hospitalier que privé, sur des données précisées, nous permettra en la 
comparant avec les déductions de nos collégues, de dégager une ligne de conduite 
générale, permettant d’assurer aux futures opérées la guérison définitive a laquelle 
souvent depuis longtemps elles aspirent. 


Il. — La difficulté de l’appréciation des résultats 
de I’hystérectomie 


Alors que l’accord devrait étre univoque sur une opération bien définie, l’une des 
plus couramment pratiquée dans le monde, les divergences d’opinion sont extrémes 
sur les résultats obtenus, certains s’en déclarant satisfaits, d’autres au contraire les 
jugeant décevants. 

La raison de cette absence d’unanimité est évidente, elle réside dans le fait qu’il 
n’y a pas « une » mais « des » hystérectomies tant dans leurs indications que dans leurs 
modalités opératoires. 

Désirant garder une portée d’ensemble a cette étude, nous ne nous perdrons pas 
dans le dédale des situations particuliéres, et nous essaierons avant tout de dégager 
une ligne générale résolvant les trois grands problémes qui dominent|’hystérectomie, 
nous voulons dire : 


1° L’ indication de l’ablation du col utérin, 
2° La discussion de I’ exérése ovarienne, 


3° Le traitement des troubles de la statique abdominale et pelvienne si frequemment 
associés aux lésions utéro-ovariennes et dont l’importance est trop souvent méconnue 
et négligée. 


Ces questions plus limitées devraient amener plus aisément des réponses simples 
et convaincantes, mais leur interprétation elle-méme est soumise a des facteurs secon- 
daires qui viennent en compliquer et souvent en fausser la lecture. Nous allons exposer 
ces causes de divergence d’opinion et méme d’erreur sans espérer pouvoir pour autant 
les éliminer complétement de notre travail personnel. 
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1° La premiére difficulté qui n’est pas inhérente a la Gynécologie est la quasi- 
impossibilité d’obtenir une statistique complete et de ce fait exacte. Nous ne retrouvons 
jamais l’ensemble de nos malades traitées et plus particuliérement celles qui n’ont pas 
bénéficié d’un résultat satisfaisant, ce dont avec plus ou moins d’équité une certaine 
rigueur nous est tenue. 

Aussi sommes-nous plus instruits de nos résultats moyens que de nos échecs et 
aussi de nos succés ; les malades guéries n’ayant pas toujours cru utile de nous faire 
partager leur satisfaction. 

L’ignorance obligatoire que nous avons le plus souvent d’une partie de nos résul- 
tats ne nous autorise pas a inférer par le jeu d’une simple régle de trois qu’ils reflétent 
les mémes conclusions que les cas retrouvés. 


2° Une deuxiéme source de divergence d’opinion est le milieu ou porte notre obser- 
vation et qui joue un role trés important dans nos décisions opératoires. Nos collégues 
d’Afrique soignant des femmes musulmanes, se voient ainsi obligés (Lambillon, 
Houel, Pares) de pousser la conservation utéro-ovarienne a un degré dépassant sou- 
vent les possibilités médicales, pour éviter le discrédit qui s’attache dans cette popu- 
lation aux femmes définitivement incapables de procréer. 

A lopposé Mognetti, exercant dans un pays minier, se voit souvent a son corps 
défendant dans la nécessité d’adopter une attitude radicale dans l’exérése utérine et 
ovarienne. 

Egalement le psychisme des femmes varie suivant le lieu considéré et la classe 
sociale. La clientéle privée aisée d’un chirurgien de grande ville, pourra bénéficier 
d’un traitement plus conservateur, justifié par un psychisme plus aiguisé, en raison 
de l’acceptation implicite de soins postopératoires prévisibles et méme d’une réinter- 
vention si l’échec de la premiére tentative se précisait. 


3° Un facteur tout aussi a prendre en considération que le précédent est /a concep- 
tion particuliére que chaque chirurgien se fait de Vindication de l’hystérectomie. 

Certains pratiquent volontiers l’hystérectomie pour fibrome chez des femmes 
relativement jeunes et chez eux la question de la conservation ovarienne est primor- 
diale ; ce sont eux qui naturellement en retireront le plus de bénéfice. 

Certains au contraire (Louros) s’excluent de ce groupe et ne pratiquent 4 la phase 
préménopausique presque exclusivement que des myomectomies pour lesquelles le 
probléme ovarien est tout différent. 

D’autres enfin s ‘astreignent chez les femmes jeunes a des traitements non opéra- 
toires patiemment poursuivis jusqu’ a l’age ot l’approche de la ménopause normale 
fait perdre beaucoup d’acuité a la question de la conservation. De ce fait ces gynéco- 
logues ne pratiquant qu’exceptionnellement chez les femmes jeunes des hystérecto- 
mies ou la conservation ovarienne se discute, deviendront ainsi des « radicaux » alors 
que leurs collégues traitant chirurgicalement trés tdt les affections non malignes de 
l'utérus se rangeront naturellement parmi les « conservateurs ». 


4° Enfin l’élément le plus important peut-étre, prédisposant a des conclusions trés 
variables, est le facteur personnel présidant aux interrogatoires des malades tant du 
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cété du médecin que de la patiente, et ceci est particuli¢rement vrai pour l’apprécia- 
tion des signes subjectifs tels que la libido, l’intensité des algies, la sensation de « bien- 
étre » ou de « malaise indéfinissable » qu’accusent les malades. 

Il en est de méme pour les fameuses « bouffées de chaleur » qui sont un symptéme 
plus qu’une maladie et qui ne constituent une géne pénible que chez des malades 
psychiquement prédisposées. 

Il est malheureusement bien difficile de pallier ce « coefficient personnel » malgré 
les essais louables de reniplacer le jugement humain par la rigueur des disciplines 
scientifiques. 

Les examens de laboratoire (frottis, dosages hormonaux) devraient en principe 
nous assurer des critéres plus exacts mais leur interprétation en est infiniment com- 
plexe car ils ne sont pas uniquement le reflet de la fonction ovarienne. 

De nombreuses critiques (H. G. Robert : Techniques d’exploration et traitement 
en gynécologie) ont mis a jour les causes d’erreurs qui les entachent et on ne peut vrai- 
ment pas leur conférer une valeur supérieure a celle retirée de l’examen objectif des 
observations cliniques. 

L’expérimentation biologique ne nous a pas davantage donné la clef du probleme, 
car il est bien difficile d’inférer de l’animal quel qu’il soit, sans oublier le Macacus 
Rhésus, 4a femme. Et si cette science a été a l’origine de grandes découvertes, elle nous 
a conduit bien souvent aussi a des transpositions totalement erronées qui ont freiné 
pendant de longues années !’élan clinique. Les quatre points que nous venons de 
considérer nous éclairent sur la valeur relative des études statistiques médicales, et 
sur la difficulté que l’on éprouve a les comparer. 

II nous est nécessaire de ce fait d’établir les conditions de notre présentation et de 
préciser les facteurs particuliers l’ayant influencée. 


III. — Définition des éléments ayant servi de base a notre étude 


Nos assertions précédentes nous font un devoir de définir notre situation par rap- 
port aux quatre causes principales de divergence d’opinion et d’erreur que nous venons 
de signaler. 


1° I] ne nous est pas plus possible qu’a nos collegues de fournir une statistique com- 
plete et par la méme exacte. 

Mais nous sommes peut-étre un peu plus favorisés par rapport aux grandes enquétes 
hospitaliéres, car exer¢ant la Gynécologie dans les limites plus restreintes d’une ville 
de moyenne importance comme Grenoble, nous avons la possibilité de mieux con- 
naitre nos malades avant et aprés l’opération et d’étre directement ou indirectement 
plus exactement renseignés sur leur comportement éloigné. 


2° L’ influence du milieu ow se recrute notre clientéle peut étre parfaitement étudice 
dans notre cas particulier. 


~_—oo 


a 





Q.3 





t 


—_ 








LES CONDITIONS DU « BIEN-ETRE » APRES HYSTERECTOMIE 455 


Chirurgien-gynécologue 4 Grenoble depuis plus de 20 ans, nous avons 4 notre 
disposition un recrutement s’exer¢ant sur 300.000 habitants groupés dans Grenoble, 
ses faubourgs et sa banlieue auxquels s’ajoute un complément de 200.000 personnes 
habitant les plateaux et les vallées des montagnes voisines. Cet ensemble groupe 4 la 
fois une population urbaine souvent importée et une population rurale plus autoch- 
tone. A la classe bourgeoise et commergante aisée, se joint un groupe nombreux de 
fonctionnaires et d’employés. 

Le développement industriel récent de la ville et de la région a attiré un apport 
étranger important d’ouvriers dont beaucoup ne sont pas de simples manceuvres, 
mais sont spécialisés dans des travaux plus délicats. 

Le groupe paysan et montagnard constitué par les éléments les plus fortunés de 
cette population qui n’a pas suivi l’exode général dépeuplant les campagnes, constitue 
une fraction non négligeable de notre champ d’action. 

En dehors de la population originaire du Dauphiné, est venue s’ajouter depuis la 
premiére guerre mondiale une trés forte immigration étrangére venant de l’Espagne, 
de la Gréce et surtout de I’ Italie toute proche. 

Au cours des derniéres années, les travailleurs et étudiants nord-africains de plus 
en plus nombreux, se sont fait rejoindre par leur famille, et les femmes musulmanes 
nous posent désormais des problémes ow leurs habitudes familiales, sociales et reli- 
gieuses tiennent une large place. 

On le voit la clientéle qui tant dans la pratique hospitali¢re que privée, s’offre a 
notre observation, représente un véritable « microcosme » faisant entrer 4 cOté des 
questions médicales proprement dites, des aspirations particuliéres nées de la situa- 
tion sociale, de la fortune, du genre de vie, de la mentalité propre 4 chaque individu 
ou a chaque groupement d’individus professionnel, religieux ou racial. 

La diversité des couches de la population offertes 4 notre activité régionale ainsi 
définie, nous a permis de nous former une opinion d’ensemble sur le probléme de 
l'hystérectomie et d’en dégager une conclusion de synthése qui avec quelques va- 
riantes nées des considérations précédentes s’appliquera a l’ensemble des cas proposés. 


3° Il est de toute importance de préciser maintenant la position que nous avons le 
plus généralement adoptée vis-a-vis de l’indication de l’hystérectomie ainsi que des 
modalités opératoires. 

Nous attachant volontiers aux traitements médicaux hormonaux et surtout phy- 
siques, nous suivons la tendance actuelle de ne traiter chirurgicalement que les 
malades dont |’état n’a pu étre guéri ou tout au moins soulagé par les thérapeutiques 
précédentes loyalement suivies. 

Retardant ainsi l’heure de |’échéance opératoire et minimisant par 1a le probléme 
de la conservation de l’ovaire, nous ne refusons cependant pas le secours de la chirur- 
gie d’exérése 4 des femmes jeunes encore qui n’ont plus rien 4 espérer de soins inef- 
ficaces, sous le prétexte d’attendre l’approche de la ménopause physiologique. 

Nous avons pu, de ce fait, étudier sur une assez large échelle les conséquences de la 
castration chirurgicale chez les femmes jeunes, effets qui ne nous ont pas paru aussi 
déplorables que d’aucuns le prétendent. 
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Si des divergences existent dans les indications de I’hystérectomie, elles persistent 
tout aussi marquées dans le choix de la technique opératoire. Nous avons suivi, nous 
aussi, la voie prise par beaucoup de nos collégues, passant lorsque les difficultés 
opératoires paraissent moins redoutables, de la simple amputation sus-cervicale, 
4 l’hystérectomie totale par voie haute ou par voie basse avec son corollaire habituel 
de reconstitution plastique, d’exécution plus difficile mais aux résultats combien 
supérieurs. 


4° Il nous est évidemment beaucoup moins aisé d’éluder le facteur qui joue un réle 
si prépondérant dans la diversité des opinions émises, celui du « coefficient person- 
nel » qui ne peut, nous l’avons vu, étre bridé par des critéres scientifiques inatta- 
quables. 

Il transparaitra dans notre étude et malgré les précisions et les limitations précé- 
demment apportées, marquera notre travail de son empreinte. 

Ces préliminaires un peu longs mais cependant nécessaires étant exposés, nous 
pouvons procéder au dépouillement de notre statistique dans le cadre des considéra- 
tions précédentes. 


IV. — Etude de la statistique personnelle 


Notre statistique d’hystérectomies s’étend sur 700 cas entiérement opérés soit 
par nous-méme, soit par nos assistants s’attachant aux mémes principes d’ indication 
et de technique opératoire que ceux que nous défendons dans ce travail. 

Elle comprend 380 observations recueillies en clientéle privée pour 320 suivies en 
pratique hospitali¢re, nous permettant ainsi de mettre en évidence l’influence du 
libre choix dans la détermination de la future opérée. 

Les considérations, nées du dépouillement de ces dossiers, nous ont conduit a des 
remarques que nous grouperons schématiquement en quatre chapitres concernant 
respectivement : 


A. — L’étiologie des affections ayant conduit a l’hystérectomie. 
B. — L’dge des malades ayant été opérées. 
C. — Les suites opératoires immédiates en relation avec les techniques utilisées. 


D. — Les conséquences lointaines de I’hystérectomie compte tenu de notre évolution 
dans l’indication des procédés opératoires. 


A. — CONSIDERATIONS ETIOLOGIQUES. 


L’origine de l’affection en cause influencera évidemment outre la décision d’inter- 
venir, le choix de la technique appropriée. 

Le tableau I expose sans se perdre dans le détail des cas particuliers, les grands 
états pathologiques ayant imposé la solution chirurgicale d’exérése. 














[- 


INTERVENTIONS ANTERIEURES | PrIVE HO6pITAL 
, | ‘ . ° 
Nbre de cas | 6 Nbre de cas ' 
Total 27 3° 

Annexectomies unilatérales 10 37 % II 36 % 
| Ovariectomies unilatérales 13 48 % 12 40 % 
: 

Salpingectomies bilatérales 2 7 ‘% 

} 

initiate a — — — 
| Ligamentopexies 4 | 15 % 5 17% 
| 
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TABLEAU I 
REPARTITION SUIVANT L’ ETIOLOGIE DES INDICATIONS DE L’ HYSTERECTOMIE. 












































INDICATIONS PRIVE HO6PITAL 
| 
| 
Nbre de cas % Nbre de cas % 
| 
otal 380 320 
| 
. | | : 
Fibromes vrais | 85 12,1 81 11,5 
— = —_——| 
T.2 ° | | 
Utérus fibreux avec 116 16,5 82 11,7 
OSK et Paramétrite | 
| | 
| | | ‘ S 
Salpingo-ovarites 61 8.7 40 ‘4 
7 : 
| | | | 
Kystes ovariens 22 3,1 25 4.5 
= | etc | 
| Néoplasmes | 26 3,7 | 47 6,7 
| 
—- —__-—. — _]|- — | 
| ; 
| Divers 7° 10,0 | 45 6,4 | 
| | 
| ae a = — 











TABLEAU II 
LES HYSTERECTOMIES SECONDAIRES APRES INTERVENTIONS CONSERVATRICES. 


















































La comparaison entre malades privées et malades du secteur public montre une 
remarquable concordance dans la participation des diverses affections gynécologiques. 

Nous y notons seulement la prépondérance hospitaliére habituelle des néoplasies 
du fait des traitements longs et onéreux qu’elles nécessitent. 
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Le tableau II précise, dans un ordre de pensée un peu différent, le nombre d’hys- 
térectomies ayant succédé a des tentatives chirurgicales conservatrices. 

Nous constatons que 57 malades précédemment opérées ont di se résoudre finale- 
ment a une exérése totale. Ce pourcentage de 8,1 p. 100 nous parait cependant trés 
acceptable et plaide malgré tout en faveur de la chirurgie conservatrice. Disons encore 
qu’au cours des années 1959 et 1960, sur 264 hystérectomies pratiquées au total, 
41 soit 15,5 p. 100 représentaient des échecs d’un traitement médical réguliérement 
Suivi. 

Ce chiffre relativement élevé est di a ce que l’indication avait été un peu forcée en 
faveur de malades désirant tout tenter pour éviter la solution opératoire néanmoins 
inéluctable. 


B. — CONSIDERATIONS SUR L’AGE DES MALADES OPEREES. 
Le tableau III nous précise la répartition globale des hystérectomies suivant l’age 
des opérées. 
TABLEAU III 


R&PARTITION DES HYSTERECTOMIES SUIVANT L’AGE. 






























































AGES Prive HO6pira. 
| a | 
| Avant 1959 Avant 1959 
| 1959 et 1959 et 
1960 1960 | 
N of N of N of N | o/ 
Total 300 80 136 184 | 
20 a 29 ans 10 353 3 37 10 7,3 13 | 7,0 
30 a 39 ans 75 25,0 20 25,0 15 11,0 33 | 17,9 || 
es ee, ee ee Rey = 
— que | 
40 4 45 ans 105 35,0 19 | 23,0 43 31,6 26 | 14,0 | 
| | 
| ek oe a ae | ! 
46 a 55 ans 85 | 28,3 | 26 | 32,5 | 48 | 35,2 | 65 | 35,5 | 
jo ea) ee ae. Be 
~ 55 ans 25 3,8 12 15,0 20 | 14,6 | 47 | 25,5 | 














Il tient compte de l’appartenance privée ou hospitaliére et oppose les années précé- 
dant 1959, aux deux années suivantes ou l’ensemble des mesures que nous préconisons 
a été pleinement appliqué. 
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Le tableau IV différenciant les trois techniques opératoires habituellement em- 
ployées, nous montre leur correspondance avec l’age des 320 malades traitées de 1956 
4 1960 dans le service hospitalier. 


TABLEAU IV 


R&PARTITION DES OPEREES SUIVANT L’AGE ET LA TECHNIQUE OPERATOIRE (STATISTIQUE HOSPITALIERE). 






4 
50 
7 y 
x8 
25% |- 228 —_Hyst. totale abdom 
Total ¢ 63 ——-Hyst. totale vaginale 
2.5 29 _—Hyst.subtotale abdom 
20% | 
1S% | 
143 
10%} 
64 
5%. 
! 
324 
128 16 | 
, \6 0.42 





1 = 


mt 1 1 afl. 1 1 1 
21/25 = 26/30 31/35 36/40 41/45 = 46/50 SI/55 = S6/60 961/65 66/70 71/75 Age 





La remarque principale qui s’impose 4 la lecture de ces deux derniers tableaux est 
augmentation trés nette du nombre de femmes opérées a un age plus avancé au cours 
des derniéres années. 

La part de plus en plus grande donnée 4 la chirurgie vaginale (‘Tableaux V et VI) 
nous permettant de faire bénéficier du traitement chirurgical les femmes Agées ou 
tarées pour lesquelles la laparotomie constituait un risque devant étre pris en consi- 
dération, nous explique ce décalage de l’A4ge moyen des opérées de la zone de 40 a 50 
ans vers celle de 55 a 65. 

Egalement de plus en plus fréquemment les périnéorraphies pour prolapsus se 
sont accompagnées de l’ablation de l’utérus malade dans le méme temps opératoire. 


Une deuxiéme constatation née de |’examen des tableaux III et IV, est le pourcen- 
tage plus élevé des femmes trés jeunes opérées a I’hdpital. 

La raison en est que du fait des contingences sociales, elles n’ont souvent pas pu 
suivre en temps opportun des traitements médicaux efficaces et l’extirpation totale 
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TABLEAU V 
LES PROCEDES OPERATOIRES EN PRATIQUE HOSPITALIERE ET PRIVEE EN FONCTION DE L’ EVOLUTION DANs 








" Nombre _ Total | | Hopital 
T 
Avant 1959 | 1959/1960 | Avant 1959 | 1959 /1960 Avant 1959 | 1959/1960 
T T 
228 | | 
| /////) Hystérectomies subtotales 
200 sod | | abdominales 
Hystérectomies totales 
| e 
| V7) SX vaginales 
| | 
| A /AN26 | 126 
|Z 4 
100 | 
| | 
| 
J, | | 
| | 
| 
13 13 | | 8 
E | 0 | PZ 







































































Modes d’ Hystérectormes 


TABLEAU VI 


EVOLUTION DES DIFFERENTS MODES D’HYSTERECTOMIE 
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des organes génitaux devenait par la force des choses la seule solution efficiente met- 
tant fin 4 des maux de plus en plus difficilement tolérables. 


C. — LEs SUITES OPERATOIRES IMMEDIATES EN RELATION 
AVEC LES TECHNIQUES UTILISEES. 

Les incidents ou accidents qui ont marqué nos suites opératoires, ne s’écartent pas 
dans l’ensemble des relations habituellement présentées. 

Les tableaux VII et VIII résument la morbidité et la mortalité ayant frappé nos 
operees. 

TABLEAU VII 
LA MORBIDITE POSTOPERATOIRE SUIVANT LES PROCEDES (STATISTIQUE HOSPITALIERE). 



















































































| 

COMPLICATIONS Hysr. Tor. Hyst. Sus. Tor. Stone Vaeme 

\ POSTOPERATOIRES ABDOM. ABDOM. si 

1 

| : ] 

| | Tr 7 

| Nombre | ° Nombre 0 Nombre 0 

\) decas | 0 de cas ’ de cas . 
| 

| Total... 228 | 29 63 | 

| 

| | 

| i | 

| Phlébites des membres | | 

! WINN oc ccncneces 7 3,0 3 | 457 
| 

\| . — —— | | 

\| | 

| Embolies pulmonaires...... 4 } 4 | I | 1,6 

_—— a Sarees = 

| ] | 

| Pneumopathies............ 4 1,7 | 

— = ai at | 

|| Troubles métaboliques. .. . . 6 +;5 I aie | I | 1,6 
| 

{| own — — a _——— 

a Se en 

Suppurations pariétales..... 5 re I 3:4 | 
eee = Ps es —_ es 
Hémorragies vaginales..... 2 0.8 





Nous voyons tout de suite que les complications d’ordre circulatoire ont atteint 
nos patientes d’une fagon remarquablement concordante, quelle que soit la voie em- 
ployée haute ou basse. 

Au passif des interventions abdominales, nous pouvons mettre la plus grande fré- 
quence des pneumopathies, des troubles métaboliques, des sub-occlusions ou occlu- 
sions intestinales et évidemment des suppurations pari¢tales. 

L’avantage de l’abord vaginal est cependant plus marquant qu’il n’apparait ici, 
car les plus mauvais cas ayant été distraits de la voie haute il en est résulté une amé- 
lioration paradoxale de la morbidité postopératoire des hystérectomies abdominales. 

3YNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 1961. 32 
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TABLEAU VIII 



































LA MORTALITE POSTOPERATOIRE SUIVANT LES PROCEDES (STATISTIQUE HOSPITALIERE). 
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Cette méme constatation est valable en ce qui concerne la mortalité immédiate, 
d’autant plus que nous n’avons jamais refusé a nos patientes le secours chirurgical 
malgré les contre-indications relatives qui en faisaient redouter |’application. 


D. — LES CONSEQUENCES LOINTAINES ,DE L’HYSTERECTOMIE COMPTE TENU DE NOTRE 
EVOLUTION DANS L’INDICATION DES PROCEDES OPERATOIRES. 


Notre travail n’est pas plus que les autres indemne du défaut inhérent a toute 
étude statistique ; l’impossibilité de retrouver la totalité des malades opérées; et 
n’ayant pu y remédier, nous devons nous contenter de fixer les limites de notre incer- 
titude. 

Nous avons revu valablement avec un délai dépassant au minimum six mois, 
308 malades de clientéle (81 p. 100) et 179 du secteur hospitalier (56 p. 100). 

La pratique privée nous fournit ainsi une observation plus complete et de plus 
grande valeur puisqu’elle s’étend pour certaines patientes sur de nombreuses années 
(74 p. 100 ont été suivies deux ans et plus). 

Elle nous permettra donc des remarques aussi justifiées que possible sur les trois 
grands problémes de l’hystérectomie concernant le col utérin, l’ovaire et la statique 
abdomino-pelvienne. 


1°Le probléme du col utérin. — L’opposition de nos 208 hystérectomies sub- 
totales pour lesquelles nous avons un recul trés appréciable et de nos 492 hysté- 
rectomies totales abdominales ou vaginales plus récentes, nous fait clairement 
ressortir les inconvénients de la conservation du col utérin qui sont cependant pour 
nous, moins apparents que dans d’autres études. 

En effet, les conséquences douloureuses de la conservation du foyer inflammatoire 
cervical et les dégénérescences néoplasiques secondaires, ont certainement été pre- 
venues dans une notable mesure par le traitement physiothérapique et |’électro- 
coagulation du col pratiqués dans l’immédiat. 
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Toutefois il ne faut pas se leurrer sur la totale fidélité 4 nos prescriptions, puisque 
sur 29 femmes ayant subi une hystérectomie sub-totale dans notre service, 17 soit 
58 p. 100 ont suivi scrupuleusement les soins postopératoires proposés. 


29 Le probléme de l’ovaire revét une importance particuliére, car de son abla- 
tion naissent les troubles les plus habituellement reprochés 4 hystérectomie. 

N’ayant par principe que rarement pratiqué la conservation de la glande génitale, 
nous serons donc amenés ici a parler avant tout des conséquences de son ablation. 
Nous pouvons ainsi, du fait des examens microscopiques pratiqués sur les piéces 
opératoires de 268 de nos 320 hystérectomies effectuées dans notre service hospitalier, 
apporter un argument solide quant a la valeur relative de l’ovaire lorsque |’ablation 
de l’utérus se trouve justifiée (Tableaux IX et X). 


L’histologie reconnut comme nettement atteints de lésions scléro-kystiques, 178 
des 268 ovaires examinés, soit 66,4 p. 100. 


TABLEAU IX 
LES LESIONS OVARIENNES HISTOLOGIQUES DANS L’ HYSTERECTOMIE. 





——SS 





| Nombre de piéces opératoires examinées. . | 268 
| | 
| 


Ovaires présentant des lésions histologiques. | 178 66,4 °% 








i 

| 

| Ovaires indemnes de lésions histologiques. . 
(Le 








Les cas indemnes ou comportant des lésions plus discrétes d’ovarose ou encore 
présentant la sclérose post-radiumthérapique des traitements préopératoires a 
extirpation chirurgicale élargie des néoplasmes du col, représentent donc go cas 
soit 33,6 p. 100 du nombre total des examens pratiqués. 


TABLEAU X 


REPARTITION ETIOLOGIQUE DES OVAIRES MICROSCOPIQUEMENT INDEMNES. 





























Ovaires indemnes de lésions histologiques. . go 33,6 % 
Malades opérées pour cancer ............. 32 11.9 % 
Malades ménopausées...........00200000. 32 11,9 % | 
| 
Ovaires sains ayant pu étre conservés ...... 26 9,2 % | 
| 
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Si nous éliminons de ce chiffre les 32 cas correspondant aux affections néoplasiques 
et les 32 autres ot la malade était ménopausée, il ne nous reste que 26 cas soit 9,2 p. 100 
ou la conservation aurait pu et peut-étre méme di étre pratiquée avec le maximum de 
succés prévisible. 

Si nous ne pouvons du fait de notre attitude radicale apprécier les avantages de la 
conservation, il nous est possible par contre de juger pleinement les inconvénients 
de l’exérése en ce qui concerne les troubles de l'état général, du psychisme, de la 
sexualité, de la trophicité vagino-vulvaire ainsi que de l’importance a accorder aux 
bouffées de chaleur et 4 la variation pondérale. Le tableau XI donne un apercu 
chiffré qui n’a pas la prétention d’étre absolu, des malaises les plus fréquemment 
rencontrés chez les femmes castrées chirurgicalement. 


TABLEAU XI 
LES CONSEQUENCES LOINTAINES DE L’ HYSTERECTOMIE AVEC CASTRATION. 



































aie 
| TROUBLES RESSENTIS | PrIVE | H6pitaL I 
(——_—— Se — -| —-- ——_———_——— - —_— | —— —_— ree —_ | 
| Nbre de cas | % | Nbre de cas | 
| aac. —- a | 
| Total des malades revues ........... 308 | | 179 
| iii Cah ES, See 
, we | | 
Bouffées de chaleur trés importantes . 9 2.9 5 2:7 
| 
Bouffées de chaleur moyennes....... 34 £20 | 21 | it .3 
| 
— —__— —_—| | 
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Bouffées de chaleur ayant cédé au | | | 
| er err ren: Tee 63 | 19,7 36 

| | 
| 














| 19.9 
= ee r -|— : (neaammennannete 
| Troubles trophiques. ...........6.00% 6 1,9 | 4 | a2 
! — iy : | Se: <—s —_|——— 
HS GMIRNMIRE. uy poss costs Fhe a ES 12 3,8 | 3 | 1.6 
| | | | 
|| Prise de poids supérieure 4 4 kg.... 12 3,8 
] | 
“ e 4 a, | 
| 
GANG COOMBES. 6 6055s caswcccscenees 202 65.5 | 117 65.3 








Laissant la discussion de la plupart de ces troubles au chapitre suivant, nous n’atti- 
rerons l’attention ici que sur deux ordres de faits : les bouffées de chaleur et les varia- 
tions de poids qui se prétent le mieux a une estimation chiffrée. 


Les bouffées de chaleur paraissent plus apparentes en clientéle privée qu’en pratique 
hospitaliére, peut-étre simplement du fait que dans une classe plus aisée, les malades 
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attachent davantage d’importance a des troubles subjectifs désagréables certes, mais 
heureusement sans gravité, qui sont supportés avec plus de patience ou de résigna- 
tion par des femmes au psychisme moins aiguisé. 34 p. 100 de nos malades revues 
valablement se plaignirent de cette manifestation de la castration chirurgicale. 


La thérapeutique et l’évolution dans le temps ont amené chez la plupart une séda- 
tion totale (20 p. 100). 


Par contre les 14 p. 100 restants, ont plus ou moins conservé ces troubles pendant 
une période plus longue, 3 p. 100 dans leur forme majeure et 11 p. 100 dans leur forme 
mineure. 


La courbe pondérale de nos opérées, réguliérement notée et souvent pendant de lon- 
gues années, nous permet d’apporter une réponse irréfutable a la question de la sur- 
charge adipeuse si souvent reprochée a la castration. 


Douze d’entre elles sur 308, soit 3,89 p. 100 ont présenté une prise de poids supé- 
rieure 4 4 kilos sur celui enregistré avant l’intervention. 


Et parmi celles-ci faut-il ajouter, plusieurs ont récupéré les kilos perdus lors de 
lamaladie ayant amené l’exérése et si le poids postopératoire doit étre comparé a celui 
de la femme en bonne santé, le pourcentage déja si restreint que nous apportons, doit 
étre encore abaissé. 


Al’opposé, un nombre a peu prés équivalent d’opérées n’a jamais retrouvé son poids 
antérieur malgré nos efforts thérapeutiques. 





3° Le probléme de la statique abdomino-pelvienne. Il nous parait impos- 
sible de le résoudre actuellement par des données chiffrées rigoureuses. 


Mais depuis que nous nous sommes attachés 4 dépister et a traiter opératoirement 
les déficiences de la paroi abdominale et de l’ensemble vagino-périnéal, alors que les 
indications cervicales et ovariennes restaient inchangées, nous avons constaté une 
amélioration trés sensible de la satisfaction éprouvée par les opérées et une augmenta- 
tion nettement visible tant en clientéle privée, qu’en pratique hospitali¢re du nombre 
de femmes venant demander a l’intervention radicale telle que nous la pratiquons, la 
guérison définitive de maux leur rendant depuis longtemps la vie insupportable. 


Les tableaux V et VI montrent nettement Ja progression en nombre de nos hysté- 
rectomies totales abdominales et vaginales, et ceci est particuli¢rement frappant pour 
les années 1959 et 1960. 


Les résultats de notre expérience personnelle étant exposés, nous allons pouvoir 
établir une critique aussi objective que possible de |’état des femmes aprés hystérec- 
tomie suivant les solutions qui ont été apportées par nos collégues et nous-méme aux 
trois problémes fondamentaux qui dominent cette question si controversée. 
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Vv. — L’état des femmes aprés hystérectomie 
suivant les procédés opératoires 


Notre expérience est basée sur |’étude comparative pré et postopératoire de nos 
700 malades, par rapport aux femmes traitées par des chirurgiens appliquant d’autres 
conceptions de l’hystérectomie que celles que nous préconisons. 

La réputation facheuse de l’hystérectomie surtout s’accompagnant de castration, est 
généralement admise et constitue un article de foi aussi bien pour les médecins que 
pour les malades qui reculent souvent devant l’intervention nécessaire proposée, non 
pas parce qu’elles craignent |’acte chirurgical en lui-méme, mais parce qu’elles redou- 
tent ses conséquences soit sur le plan général « étre mal aprés » et « grossir » de facon 
exagérée, soit sur le plan sexuel « n’étre plus une femme ». 

Examinons avec I’aide de notre statistique particuliérement éloquente en ce qui 
concerne l’ablation ovarienne, ces objections qui nous sont habituellement avancées 
par nos futures opérées. 

Mais avant toute étude des faits particuliers, il faut bien se pénétrer de l’idée qu’il 
faut comparer |’état postopératoire avec celui des femmes avant leur intervention ; 
et non avec celui de sujets bien portants, ne présentant aucune atteinte organique 
ou psychique. 

Beaucoup de reproches faits 4 l’hystérectomie et surtout a l’hystérectomie avec 
castration par des observateurs de seconde main constatant l'état pathologique, psy- 
chique ou somatique de femmes opérées reportent, aidés par les patientes dont le 
psychisme est souvent « préparé » par tout ce qu’elles ont entendu dire par les habi- 
tuels « donneurs de conseils », tous les maux qu’ils découvrent, 4 intervention subie. 

C’est 1a une grosse erreur d’appréciation, comme nous allons le montrer plus loin, 
les troubles observés existaient avant l’opération et n’ont pas été créés par elle; 
mais il est assez habituel a la nature humaine de se donner « le beau rdle » et de se 
laisser aller 4 un certain esprit de « revendication » si tant soit peu on l’y encourage. 

Il est trés important également dans le méme ordre d’idées de tenir compte du 
fait que la maladie n’est pas toujours entiérement dans l’utérus, dont l’exérése ne vien- 
dra pas a bout de troubles relevant d’autres origines. 

Les affections de l’appareil génital ne sont en effet pas uniquement d’ ordre local, 
elles sont conditionnées souvent par un dysfonctionnement plus général du systéme 
nerveux de la vie végétative, remontant jusqu’aux centres diencéphaliques du plan- 
cher du 3° ventricule. 

Ceux-ci par leurs relations avec la centrale hormonale anté-hypophysaire et avec 
les voies descendantes de l’innervation sympathique, exercent une influence primor- 
diale sur les glandes endocrines en général, sur les glandes génitales en particulier. 


Aussi pouvons-nous dire que les maladies de l'appareil génital sont souvent des maladies 
générales auxquelles deux facteurs locaux, la gravidité et l’inflammation impriment un 
caractére spécifique. 
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C’est pourquoi, nous ne pouvons espérer par une opération obligatoirement locali- 
sée, guérir une maladie générale. Elle persistera, mais, débarrassée de la cause aggra- 
vante locale, manifestera de ce fait une amélioration trés sensible. 

Ceci explique que l’on ne changera pas le caractére d’une femme en la castrant, 
celui-ci n’étant impliqué pas plus dans l’utérus que dans l’ovaire et c’est heureux pour 
les femmes ovariectomisées, car si cette affirmation était exacte, elles se trouveraient 
expos¢es aux pires catastrophes postopératoires. Le vieil adage tota mulier in utero 
ou in ovario suivant les préférences est une assertion qui demande a étre adaptée a 
nos nouvelles connaissances ; beaucoup plus vrai serait de dire de nos jours tota mulier 
in tertio ventriculo. 

L’ovaire n’est, 4 notre avis, que l’agent d’exécution d’une commande beaucoup 
plus haut placée diencéphalo-hypophysaire, en relation par ses multiples connexions, 
que l’anatomie descriptive nous apprend progressivement 4 mieux connaitre, avec 
l’ensemble des localisations cérébrales et en particulier avec les centres du lobe frontal 
ou se situent les facultés psychiques, intellectuelles et affectives. 

Tout est presque dans le cerveau, et l’utérus et l’ovaire sont beaucoup plus voués 
aux fonctions de la reproduction qu’au maintien de |’équilibre hormonal et nerveux 
de la femme. 

Ceci minimise en partie l’importance dévolue a l’ovaire restant, puisque aprés hys- 
térectomie, il n’est plus question de reproduction. 

Enfin, il faut faire une place et méme une place assez importante aux erreurs thé- 
rapeutiques dont sont victimes beaucoup de femmes ovariectomisées, qui pour la 
plupart parcourent rapidement leur phase d’adaptation succédant a la rupture subite 
de la castration et ne demandent, de ce fait, aucune thérapeutique particuliére ou 
tout au moins des soins trés succincts et en tout cas pas nuisibles. 

Mais, souvent, les médecins croient de leur devoir d’appliquer a leurs patientes 
lidée trés simple que puisque l’ovaire est enlevé, il faut remplacer sa sécrétion par des 
extraits hormonaux dont les Laboratoires spécialisés nous vantent l’action mirifique 
avec un grand luxe de publications a présentation « pseudo-scientifique ». 

Et c’est ainsi que l’on assiste chez de pauvres femmes, victimes du désir de trop 
bien faire de leur médecin, a l’apparition de désordres graves, psychiques particu- 
lierement, qui ont abouti parfois comme nous |’avons observé 4 leur admission dans 
une Maison de Santé et a la mise en ceuvre d’électro-chocs. Tout cela ne serait pas 
arrivé si une erreur de thérapeutique n’avait pas été commise ; la suppression des 
cestrogénes, |’administration des antagonistes guérissent en quelques semaines ou 
méme quelques jours des femmes venues nous consulter dans un véritable état de 
«mal » qui n’avait rien a voir avec les effets de la castration, mais était créé de toute 
piéce par une thérapeutique intempestive due 4 une fausse conception de la physio- 
logie. 

Si nous sommes imprégnés de l’esprit de ces derniéres remarques, nous pouvons 
examiner maintenant, avec une plus grande objectivité les troubles qui raménent a 
consulter les femmes ayant subi |’ablation de l’utérus, avec ou sans conservation 
ovarienne, et qui souvent trés décues de ne pas étre complétement et définitivement 
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guéries, continuent 4 exposer leurs doléances 4 des médecins aux spécialisations les 
plus diverses. 


1° Les douleurs ressenties aprés l’intervention inquiétent fort les malades qui 
pensent immédiatement 4 l’évolution d’un cancer dont on leur aurait caché l’existence. 

Cette crainte, bien que réelle, ne trouve cependant sa justification dans notre sta- 
tistique que dans un nombre limité d’observations. 

Sur les 12,3 p. 100 de femmes ayant subi une hystérectomie pour cancer, a peine 
un quart fut alerté par des algies annongant une récidive. 

Bien plus souvent, ces douleurs de si¢ge pelvien a irradiations postérieures sacrées, 
ressenties spontanément, aggravées par la fatigue, les voyages, exacerbées par les 
rapports sexuels, réveillées par l’examen vaginal, remontent a trois causes principales 
qu’il importe de connaitre si l’on veut les traiter préventivement, ou tout au moins les 
soulager par la suite dans la mesure du possible. 


Nous prendrons en considération successivement : 


A. — La persistance des phénoménes inflammatoires. 
B. — Les conséquences de l’ovaire restant. 


C. — Le facteur dépendant de la statique abdominale et pelvienne. 


A. — La persistance des phénoménes inflammatoires dépend de la conservation du 
col utérin, qui continue a entretenir une paramétrite bilatérale et postérieure dou- 
loureuse. 

Un traitement physiothérapique suivi d’électrocoagulation aménera souvent, mais 
non toujours, une amélioration trés notable de ces algies. 

Mais il edit été plus simple et encore plus sir d’enlever le col alors que l’on en avait 
la possibilité opératoire, plutot que d’avoir a pratiquer secondairement une cervi- 
cectomie imposée par la persistance et l’intensité des douleurs a irradiations sacrées. 


B. — Les conséquences de l’ovaire restant. L’ovaire conservé aprés hystérectomie 
peut continuer a engendrer des phénoménes douloureux, méme s’il a été reconnu appa- 
ramment normal a l’intervention. Mais le plus souvent, sa sensibilité se réveille lors- 
qu'il subit par la suite une dégénérescence kystique ou néoplasique, favorisées sou- 
vent par des traitements endocriniens intempestifs. 

La simple transformation kystique n’implique pas en elle forcément la réinterven- 
tion, si elle n’atteint pas un développement notable. 

Les anti-cestrogénes, les traitements physiothérapiques, les rayons X a faible dose 
comme le conseillait recemment P. Moulonguet, ont donné des résultats probants et 
influencé heureusement le destin paraissant a prime abord fortement compromis, des 
ovaires laissés en place. 

La douleur peut étre un excellent signe d’alarme de la transformation néoplasique 
de l’ovaire, elle permettra un diagnostic précoce et une intervention qui a ce stade 
risque d’étre salvatrice. 
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Ce risque est différemment apprécié suivant les auteurs, mais ne peut cependant 
en aucune facon étre éludé. 


C. — Le facteur douloureux dépendant de la statique abdominale et pelvienne. Si tout 
le monde connait bien les algies postopératoires dues a l’inflammation chronique du 
col restant et a l’ovaire maintenu en place, celles engendrées par les troubles de la 
statique abdominale et pelvienne, sont moins familiéres 4 l’esprit du chirurgien et du 
gynécologue. 

Les déplacements de l’utérus en anté et plus souvent en rétroversion, regoivent 
certes leur traitement dans I’hystérectomie, mais les éventrations abdominales, obsté- 
tricales ou postopératoires et avant tout les prolapsus s’étant développés d’une fagon 
plus ou moins marquée aprés l’accouchement, ne sont pas toujours |’objet des soins 
chirurgicaux qu’ils nécessitent pourtant de facon impérieuse. Si la déficience de la 
paroi abdominale se reconnait aisément, le prolapsus génital passe le plus souvent 
inapercu des observateurs non prévenus. II peut étre parfois encore de développement 
modeste, mais il est le plus souvent masqué par la disposition de l’utérus ou par son 
état inflammatoire, créant soit des adhérences pariétales, soit des formations fibreuses 
paramétriales cicatricielles limitant la chute. 

L’utérus enlevé, rien ne retient plus les organes pelviens, et si l’on n’a pas pris la 
précaution indispensable de les fixer au cours de l’intervention, il n’y aura plus d’ob- 
stacle a la descente totale facilitée par la section opératoire des ligaments de suspension 
et des derniers éléments résistants qui la freinaient. 

La procidence ainsi aggravée des organes pelviens va entrainer des modifications 
profondes du parameétre sur lesquelles F. Klink (Frankenthal), Langreder (Rheydt) 
et Gyory et Laszlo (Budapest) ont récemment attiré |’attention. 

F. Klink sur le plan clinique, Langreder dans son livre Das Parametrium, ont démon- 
tré le développement dans le parameétre sous l’effet des tractions anormales persis- 
tantes, créées par le prolapsus, de cordes rigides, douloureuses, parfaitement déce- 
lables au toucher et que l’examen microscopique reconnait comme d'origine colla- 
genique. 

Ainsi a coté des paramétrites dues le plus souvent 4 des lymphangites du ligament 
large et auxquelles nous avons consacré une étude particuliére (Gynécologie pratique, 
t. 4, n° 2, 1953) existent des « Paramétroses » douloureuses, non inflammatoires, qui, 
créées par le prolapsus génital, s’aggravent aprés l’hystérectomie simple, si l’on n’en a 
pas assuré la cure opératoire préventive. 

Les femmes qui seront victimes de cette carence technique, n’auront d’autre alter- 
native que la résignation a une infirmité pénible et souvent douloureuse, que le port 
de corsets orthopédiques ou de pessaires archaiques ne sauraient guére soulager, ou 
le recours souvent mal accueilli 4 une nouvelle intervention chirurgicale. 





2° Les troubles de l’état général. — Ceux existant avant |’opération et dépen- 
dant de l’affection utéro-annexielle qui a été enlevée, sont la plupart du temps remar- 
quablement guéris et la femme retrouve un état de santé qui n’existait plus chez elle 
qu’a l'état de souvenir. Mais je m’entends, la femme ne ressent un état de « mieux 
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étre » que si toutes les noxes qui ont constitué l’indication opératoire ont été traitées 
convenablement, et c’est, il faut le dire courageusement, assez rarement le cas. Les 
femmes opérées, si elles l’ont été correctement, ressentent toujours une nette amélio- 
ration de leur état général, bien que l’on ne puisse évidemment demander a une inter- 
vention chirurgicale quelle qu’elle soit de transformer une femme de faible constitu- 
tion en « une force de la nature » . 

En particulier la tension artérielle ne monte pas aprés l’hystérectomie et la castra- 
tion comme certains l’ont avancé; nous avons remarqué au contraire souvent une 
baisse sensible lorsque le prolapsus accompagnant la lésion utéro-annexielle a été 
corrigé opératoirement, car les tiraillements sur |’appareil vésico-uréteéral et les liga- 
ments utéro-sacrés déterminent un réflexe rénal et aussi général qui lése beaucoup 
plus profondément le rein qu’il n’apparait aux examens couramment pratiqués. C’est 
seulement dans les suites opératoires que s’accusera une deéfaillance rénale, parfois 
inquiétante, mais heureusement le plus souvent transitoire, précédant une gué¢rison 
vraiment spectaculaire. Nous en sommes méme arrivés au point que l’hypertension 
artérielle avec retentissement cardiaque et rénal, en relation avec un prolapsus génital 
constitue désormais pour nous une indication opératoire impérative. 

Ainsi nos patientes qui avaient da s’abstenir jusqu’a l’intervention de tout effort 
physique, purent par la suite reprendre leur activité ménagére et familiale et méme 
occuper de pénibles emplois salariés, aprés avoir récupéré leur poids et leur état nor- 
mal de femme en bonne santé. 


3° Les troubles psychiques. — Souvent remarqués chez des femmes ayant été 
opérées, ils ne doivent pas étre imputés systématiquement a I’intervention. 

Ils existaient pour la plupart avant et souvent a un degré plus marqué et n’ont été 
aggravés par la suite que lorsque ces femmes ont été soumises a une thérapeutique 
cestrogénique non justifiée. 

La cessation du traitement, son remplacement par de faibles doses d’anti-cestro- 
génes, aménent rapidement leur sédation. 

Je dois dire que des cas oti les troubles psychiques préexistaient d’une facon 
notable avant l’intervention ont été trés nettement améliorées par |’ovariectomie 
bilatérale pratiquée contre |’avis des médecins traitants, nous mettant en garde contre 
les conséquences funestes de notre geste. 


4° Les troubles de la sexualité. — La aussi on leur accorde, aprés castration, 
une importance qu’en réalité ils n’ont pas. 

Cette idée est entretenue chez les femmes et leurs maris, par la croyance populaire 
fortement ancrée et trés souvent aussi par les propos des médecins, qui opposent cet 
argument 4 !’intervention qui guérirait leurs malades. 

La crainte de ne plus étre une « femme » et de décevoir secondairement leur mari, 
retient beaucoup de malades devant l’acte opératoire et lorsqu’elles se décident 
poussées par l’aggravation de leur état, il est souvent trop tard pour leur porter se- 


cours. 
Ces faits regrettables seraient évités si le grand public et méme et surtout les méde- 
cins savaient que la sexualité ne réside pas plus dans l’ovaire que dans |’utérus et son 
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col et les fameux nerfs du plexus utéro-sacré, assertion qui a servi 4 préner la conser- 
vation du col utérin et tous les ennuis et dangers qu’elle implique. 

Méme les traitements des tumeurs utérines par de hautes doses de radium, les 
larges exéréses de la chirurgie du cancer, les résections étendues de la muqueuse 
vulvo-vaginale, n’inhibent pas la libido. 

La sexualité réside beaucoup plus dans le cerveau que dans les organes génitaux, 
sa localisation précise évoluant entre le diencéphale végétatif et le cortex cérébral avec 
ses localisations de l’affectivite. 

L’amour méme « physique » est dans une large mesure le triomphe de « l’imagina- 
tion », et un peu de psychothérapie élémentaire a l’égard de la femme et peut étre 
encore davantage a l’égard du mari, est nécessaire dans certains cas pour ramener la 
libido 4 son niveau antérieur. 

Nous avons remarqué dans notre statistique trés étudiée 4 ce point de vue, comme 
beaucoup |’ont fait avant nous, que la libido diminuée par l’effet de la maladie, des 
souffrances endurées pour les rapports, la crainte d’avoir des enfants, manifestait 
souvent un renouveau apres l’exérése radicale. Les femmes dont la frigidité est cons- 
tatée dans les examens postopératoires finissent par avouer qu’elles n’avaient pas 
auparavant gouté davantage de satisfaction sexuelle. 

Une derniére condition dans le maintien de la sexualité féminine, est qu’elle ne 
soit pas soumise a des traitements cestrogéniques exagérés ; l’hyperfolliculinie étant 
le plus souvent un frein plut6t qu’un adjuvant de la sexualité. 


5° L’atrophie des organes génitaux externes, la siccité vulvo-vaginale, les petites 
exulcérations trophiques sont un reproche fréquemment fait a la castration chirur- 
gicale. 

Mais elle est surtout nette chez les femmes ménopausiques ou post-ménopausiques, 
ou ce phénoméne de régression est noté méme chez les non opérées ; la tendance au 
Kraurosis n’est pas un apanage de la femme castrée, d’autant plus que l’adjonction 
des cestrogénes n’a pas un effet démonstratif sur son évolution. Chez les sujets jeunes, 
la pratique réguliére des rapports, la prescription d’cestriol de préférence a l’cestradiol, 
une légére cestrogénie locale, sous forme d’ovules ou de pommades, |’adjonction de 
tranquillisants, les mettent a l’abri de ces inconvénients, quand ils surviennent a leur 
age, ce qui est exceptionnel. 


6° Les bouffées de chaleur. — Venons-en aux fameuses « bouffées de chaleur » 
dont certains veulent faire un épouvantail. Ce n’est cependant qu’un symptéme, 
génant peut-étre, mais sans signification funeste, alors que les remédes qu’on y 
apporte, que les femmes possédent leurs ovaires ou non, ont souvent déclanché des 
processus néoplasiques, dont nous possédons des observations difficilement contro- 
versables. 

Voyons |’évolution des « bouffées de chaleur » qui ne sont, répétons-le qu’un phé- 
noméne naturel peut étre méme ayant quelque utilité ignorée dans l’organisme et 
auxquelles les femmes sont vouées avec plus ou moins d’intensité et dont l’origine 
exacte et le mécanisme intime nous échappent encore, avouons-le. Car elles ne 
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répondent pas uniquement a une simple baisse hormonale de l’activité ovarienne 
diminuée ou supprimée; en effet, si elles cedent remarquablement aux thérapeu- 
tiques cestrogéniques, elles sont favorablement influencées également par les traite- 
ments anti-cestrogéniques, bien que d’une fagon moins spectaculaire, mais peut étre 
plus durable. 


D’ailleurs, lorsqu’elles sont dues 4 une ovariectomie bilatérale chez une jeune fem- 
me, nous constatons aprés la période aigué du début, déclanchée par la rupture subite 
de l’équilibre hormonal, leur diminution progressive, et enfin leur disparition com- 
pléte jusqu’a la période de la ménopause physiologique qui se déroule a l’age normal 
d’une femme non opérée, a la grande surprise de la malade qui avait perdu le souvenir 
de ces petits ennuis. 


Il se produit une véritable suppléance physiologique naturelle, probablement due 
4 l’action compensatrice de la glande surrénale, ou méme des cellules endocrines du 
ligament large qui créent parfois des kystes secondaires sous-péritonéaux, favorisés 
comme pour l’ovaire restant, par les thérapeutiques substitutives. 

Quoi qu’il en soit, « les bouffées de chaleur » ne justifient pas 4 elles seules une 
conservation a outrance, d’autant plus qu’elles n’atteignent, ainsi que le montre notre 
statistique, un caractére vraiment pénible, que chez un petit pourcentage des femmes 
castrées, et qu’un peu de psychothérapie, rassurant ces malades particuli¢rement ner- 
veuses, les soulage presque autant que les thérapeutiques cestrogéniques ou anti- 
cestrogéniques qui donnent en général des résultats trés probants. 


Nous basant sur |’évolution des divers symptomes précités, nous avons l’habitude 
de calmer la phase aigué du déséquilibre hormonal qui peut apparaitre chez les opé- 
rées, par de petites doses d’cestrogénes qui seront interrompues ou remplacées par 
également de faibles doses d’anti-cestrogénes au bout de quelques mois. 


Mais la suppléance hormonale physiologique est certainement déja entrée en jeu 
chez beaucoup de malades avant l’intervention en raison de la baisse progressive de 
l’activité propre de la glande ovarienne masquée par l’apport d’autres sources endo- 
crines, c’est ce qui explique que |’ovariectomie bilatérale n’entraine fréquemment 
aucun trouble dit de « castration » méme dans |’immédiat. 





7° La variation pondérale. — C’est un des soucis dominants des femmes a qui 
l’on propose une hystérectomie avec castration, et cette crainte est chaque fois ouverte- 
ment formulée dans la conversation précédant la décision opératoire. 

Nous avons vu auparavant combien cette appréhension était vaine, puisque les 
reprises de poids chez les femmes particuliérement amaigries avant leur intervention 
étant éliminées, nous n’avons pas plus de 2 p. 100 de femmes ayant exagérément 
grossi apres la castration, chiffre qui correspond sensiblement a ce que l’on observe 
en dehors de tout acte chirurgical chez les femmes héréditairement prédisposées lors 
de la ménopause physiologique. 

Nous avons signalé plus haut les déficits pondéraux, intervenant 4 peu prés dans 
les mémes proportions, mais qui inquiétent beaucoup moins les malades malgré leur 
résistance fréquente a l’action thérapeutique. 
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Donc l’obésité ne peut étre rangée au passif de la castration, et pour une fois l’on 
peut apporter des arguments chiffrés, difficilement réfutables. 

De cette critique générale, il ressort nettement que les troubles les plus fréquem- 
ment reprochés a l’hystérectomie, et surtout a l’hystérectomie avec castration, sont 
imputables pour la plupart a des défauts d’indication et 4 des erreurs ou des lacunes 
dans la modalité opératoire. 

Si on veut bien se conformer a la ligne de conduite qui en découle et que nous 
allons exposer dans le chapitre suivant, l’on verra que les quelques inconvénients 
inhérents a l’intervention que nous défendons, sont bien minimes et ne contre- 
indiquent nullement le secours chirurgical, chaque fois ot il sera inéluctablement 
devenu nécessaire. 


VI. — Conduite a tenir devant le probléme de l’hystérectomie 


Examinons maintenant les éléments que |’on peut retirer de cette étude un peu 
longue, mais qui a essayé de montrer dans les conditions bien précisées de |’exercice 
de la Gynécologie dans une ville de moyenne importance comme Grenoble, avec ses 
différentes couches de populations urbaines et rurales, bourgeoises et ouvriéres, 
comment nous y concevons |’hystérectomie dans ses retentissements ultérieurs. 

Il nous semble pouvoir en déduire une solution sinon rigide, du moins générale 
aux trois problémes fondamentaux de |’exérése utérine que nous avons énoncés au 
début de ce travail. 


1° La conservation du col utérin est responsable de deux inconvénients, dont l’un 
peut revétir une importance vitale. 

Le risque de la cancérisation du col restant ne peut en aucun cas étre minimisé, car 
il atteint 4 p. 100 et méme davantage suivant des statistiques récentes du nombre des 
moignons utérins laissés par l’hystérectomie sub-totale (Congrés allemand de Gyné- 
cologie, Munich, octobre 1960). 

Mais en dehors de cette dégénérescence maligne, les cols laissés en place, engen- 
drent par leur inflammation chronique, des lymphangites persistantes des ligaments 
paramétriaux, dont le caractére douloureux compromet irrémédiablement la qualité 
de la guérison et oblige la patiente 4 des soins longs et onéreux qu’il est parfois diffi- 
cile en pratique de dispenser et dont le succés n’est pas toujours assuré. 

De l’ensemble de ces considérations, il ressort que l’hystérectomie subtotale ne 
doit plus étre qu’une opération réservée 4 des cas d’exception et qui devra, en tout 
cas, toujours étre suivie d’un traitement sérieux du col restant, métritique. 

Certes, l’hystérectomie totale est une opération plus difficile que la section supra- 
cervicale banale, et beaucoup de chirurgiens découragés par des ennuis opératoires, 
notamment des atteintes urétéro-vésicales, l’ont abandonnée au détriment de leurs 
patientes qui ne seront qu’incomplétement guéries et conserveront une menace sévére 
de cancérisation pour |’avenir. 

C’est pourquoi la technique de « sécurité » de I’hystérectomie que nous avons pré- 
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sentée récemment (Iconographie chirurgica, 1961, « La technique de l’hystérectomie 
totale abdominale ») donnera, je l’espére, 4 beaucoup la possibilité de pratiquer sans 
arriére-pensée une opération que tous déclarent excellente, mais que trop peu utilisent 
couramment. 

Elle évitera la persistance d’un pelvis douloureux et un risque non négligeable de 
dégénérescence secondaire auxquels l’on ne saurait opposer valablement des argu- 
ments concernant la qualité des rapports sexuels et la conservation d’une meilleure 
statique pelvienne. 


2° La discussion de l’exérése ovarienne. — Cette question, posée depuis les débuts 
de la castration chirurgicale, se présente sous un jour tres différent suivant la concep - 
tion que se fait chaque chirurgien, de l’ovariectomie bilatérale. 

N’ayant personnellement, en raison des conditions précédemment exposées, que 
rarement pratiqué la conservation de l’ovaire, nous ne saurions parler de ses avantages 
de facon motivée. 

Aussi puiserons-nous nos connaissances dans le Rapport présenté d’une fagon si 
objective par P. Funck-Brentano au récent Congrés de Gynécologie de Paris (1959), 
ainsi que dans les communications des nombreux participants qui firent état de leur 
expérience personnelle. 

Quant a la question des inconvénients que l’on reproche a l’ablation de la glande 
génitale, nous y répondons par notre statistique, ot la radicalité fut la régle dans les 
conditions particuliéres de notre exercice régional. 

Il semble évidemment séduisant de conserver l’ovaire sain aprés l’ablation de 
l'utérus et de continuer a bénéficier de sa sécrétion endocrine. 

Mais la grosse difficulté est l’appréciation de l'état de l’ovaire et le ventre ouvert, 
l’organe sous les yeux, il est dans certains cas encore malaisé de se prononcer sur le 
sort futur de l’ovaire isolé. 

Les examens histologiques systématiques de notre activité hospitaliére n’ont sem- 
blé justifié la conservation de la glande génitale que chez seulement 9,2 p. 100 de 
ensemble de nos opérées. 

L’avantage que ce dixiéme de nos hystérectomisées en aurait retiré dans l’immeédiat 
est certain, mais malheureusement ne se maintient guére dans l’avenir, puisque l’étude 
trés précise de P. Funck-Brentano n’accorde a l’ovaire restant qu’une survie moyenne 
de trois ans. 

Il reste 4 apprécier par surcroit le risque de dégénérescence soit kystique, soit 
surtout néoplasique de la glande ovarienne isolée. 

Les poussées kystiques, souvent favorisées par une thérapeutique folliculinique 
erronée, n’impliquent pas obligatoirement la réintervention qui s’avére cependant 
parfois nécessaire, et peuvent étre favorablement influencées par les anti-cestrogénes, 
la physiothérapie et en particulier par les Rayons X a faible dose (P. Moulonguet). 

Le danger de cancérisation, beaucoup plus sérieux, est diversement apprécié 
suivant que les auteurs font état du nombre de dégénérescences néoplasiques obser- 
vées chez leurs hystérectomisées retrouvées, ou établissent le pourcentage des cancers 
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de l’ovaire restant, par rapport a la totalité des tumeurs malignes de la glande géni- 
tale traitées. 

Parmi les premiers, P. Funck-Brentano nous apporte le chiffre rassurant de 
0,17 p. 100 trés voisin de celui de 0,20 p. 100 reposant sur 4.500 observations de 
Hopital de Cleveland (E. U.). 

Les conclusions des Centres anticancéreux semblent par contre un peu moins 
favorables, puisqu’ils attribuent al’ovaire laissé en place aprés hystérectomie une par- 
ticipation variant de 4,5 p. 100 (Mayo Clinic) a 3,6 p. 100 (Thorps) et 3,5 p. 100 
(P. Moulonguet) au nombre total de dégénérescences malignes de cet organe. Mais 
il nous a semblé par ailleurs que beaucoup de ces femmes a ovaire conservé, n’en ont 
pas pour autant été toujours extrémement satisfaites ; elles constituent souvent pour 
nous des clientes perpétuelles, réclamant a intervalles plus ou moins longs, des soins 
varies. 

Nous avons été frappés, bien que pratiquant pour les raisons indiquées dans ce tra- 
vail, rarement la conservation ovarienne, du nombre notable d’interventions secon- 
daires d’exérése que nous avons eu a effectuer dans une région ot nos collégues sont 
plutot « radicaux » que « conservateurs ». 


Ou’a-t-on a opposer en vérité a l’exérése ovarienne qui met sirement la patiente a 
l’abri de toute récidive bénigne ou maligne, et lui évite beaucoup de traitements 
postopératoires ? 

Avant tout des bouffées de chaleur sans gravité sur lesquelles l’on a une bonne 
action thérapeutique et qui guérissent d’ailleurs le plus souvent d’elles-mémes au 
bout de quelques mois lorsque se réalise la suppléance endocrinienne physiologique. 

L’obésité n’atteint comme nous l’avons montré, pas plus les femmes castrées chirur- 
gicalement que les autres ; les variations de poids de plus de 4 kilos n’ont été notées 
que dans 3,8 p. 100 des cas, et encore parmi ceux-ci beaucoup de femmes ont retrouvé 
leur poids normal que la maladie leur avait fait perdre, ce qui réduit ce pourcentage 
aun chiffre plus bas encore, de l’ordre de 2 p. 100. 

Les atteintes de I’état général, du psychisme, de la sexualité n’ont pas été créées 
par la castration, mais constituaient un état antérieur a celle-ci. 

Les erreurs de traitement, en particulier l’cestrogénothérapie intense et prolongée 
sont pour beaucoup dans la génése de ces troubles, qui cédent rapidement a une thé- 
rapeutique simple utilisant 4 faible dose au début les cestrogénes, puis progressive- 
ment les anti-cestrogénes (Di-propionate d’andro-sténédiol, Vitamine E, Proges- 
térone) et méme les androgénes, comme le conseille M™°* Moricard (Congrés de 
Paris, 1959). 

Les avantages de la conservation nous paraissent ainsi bien légers, vis-a-vis de 
lexérése radicale qui constitue pour nous la ligne de conduite de « sécurité ». Mais il 
faudra débarrasser progressivement de tous les préjugés populaires ou médicaux cette 
intervention ; beaucoup de femmes souffrent en effet de craintes injustifiées qui leur 
font redouter la castration ou qui amplifient par la suite des symptdmes bénins. 

Un peu de psychothérapie a les plus heureux effets sur ces appréhensions oi les 
interprétations personnelles grossissent de petits ennuis passagers et curables, que la 
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ménopause physiologique coincidant souvent avec l’ovariectomie bilatérale, rend 
d’ailleurs inévitables. 

Malgré leur fréquente association et leur similitude, ménopause et castration 
chirurgicale représentent cependant deux processus nettement différents, dont 
les effets physiologiques ne doivent en aucun cas étre confondus (Rochedix). Cela est 
si vrai, que les femmes castrées en pleine période génitale, réalisant plus aisément et 
rapidement leur suppléance hormonale, voient disparaitre leurs troubles initiaux 
spontanément et complétement pendant de longues années, jusqu’au moment du 
retour d’4ge ot les phénoménes de la véritable ménopause se dérouleront comme A 
l’accoutumée. 

De l’ensemble de ces faits, il ressort que la conservation ovarienne sera réservée 
4 un nombre de cas malgré tout restreint, chez des femmes jeunes aux ovaires appa- 
ramment sains, au psychisme prédisposé, qui nous le demanderons expressément, 
acceptant ainsi les désagréments et les risques qu’elle comporte notamment celui 
d’une intervention secondaire. 


3° Le probléme de la statique abdominale et pelvienne nous semble d’une importence 
aussi grande si ce n’est supérieure aux deux facteurs précédemment étudiés. 

Ainsi que nous l’avons montré, les éventrations abdominales obstétricales ou chi- 
rurgicales sont ais¢ément reconnues, mais les conséquences d’un prolapsus génital 
souvent masqué par les lésions pathologiques indiquant l’intervention, sont plus 
difficilement appréciées et leur traitement trop souvent ignoré et négligé. 

Autant que la cure des déficiences de la paroi abdominale par une dissection com- 
pléte de ses éléments et leur suture en quatre plans, le traitement du prolapsus asso- 
cié aux lésions utéro-annexielles doit devenir une obligation. Car la persistance de la 
descente d’organes pelviens, compromettra l’excellence du résultat espéré en laissant 
subsister d’une part des douleurs pelviennes dues 4 la paramétrose collagénique de 
Klink et Langreder, d’autre part le retentissement marqué sur I’état général, la ten- 
sion artérielle et le fonctionnement de l’appareil urinaire qui en sont les corollaires 
habituels. 

Pour cela toute hystérectomie abdominale sera obligatoirement terminée par un 
rétablissement de la suspension vaginale aux ligaments ronds, larges et utéro-sacrés 
telle que la pratiquent de nombreux auteurs et telle que nous l’avons décrite récem- 
ment (Iconographia chirurgica, 1961). 

Si une cystocéle avec incontinence urinaire est signalée, on peut adjoindre a la 
fixation vaginale, une cystopexie suivant le procédé d’Emile Perrin qui n’allonge pas 
beaucoup l’opération et donne souvent de bons résultats. 

Si l’on intervient par voie vaginale, il est bon d’adjoindre a l’hystérectomie la cure 
du prolapsus concomitant. 

« L’hystérectomie vaginale avec périnéorraphie antérieure et postérieure en deux 
plans » que nous avons codifiée dans un travail récent (La Revue frangaise de Gynéco- 
logie et d’Obstétrique, 1961) répond parfaitement aux impératifs précédemment 
exposés. L’hystérectomie vaginale avec cloisonnement transversal s’adressant a des 
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femmes Agées ayant renoncé aux rapports sexuels, bénéficie des mémes avantages 
mais avec une technique d’exécution facilitée. 


Conclusions 


Bien que notre action gynécologique se soit portée dans notre région sur des couches 
différenciées de la population, ayant chacune ses exigences particuliéres, la fusion 
et la comparaison des résultats nous permettent cependant d’exprimer des conclusions 
de portée générale sur les trois grands problémes de l’hystérectomie. 


1° L’exérése du col utérin quel que soit le procédé opératoire, doit constituer un devoir 
absolu pour le chirurgien. 

L’hystérectomie subtotale ne doit plus étre qu’une opération d’exception qui sera 
toujours suivie d’une électrocoagulation du col minimisant les chances ultérieures de 
dégénérescence cancéreuse. 


2° La conservation de l’ovaire, 4 ’avenir différemment apprécié, ne doit s’adresser 
qu’a des femmes jeunes, diment averties des risques secondaires, d’ailleurs accep- 
tables qu’elle implique. 


La « radicalité » re ste pour la majorité des cas, la régle de la « sécurité ». 


3° Enfin le rétablissement de la statique abdominale et pelvienne représente pour nous 
un impératif auquel en aucun cas il n’est permis de se soustraire. La mise en applica- 


tion des techniques chirurgicales que nous préconisons, en autorise la réalisation 
complete et durable. 


4° Ajoutons encore la possibilité et méme la nécessité d’une grande sobriété thérapeu- 
tique dans les suites opératoires. 


Quelques cestrogénes a faible dose par voie buccale au début pendant la phase de 
décompensation, quelques anti-cestrogénes par la suite, si, ce qui arrive souvent, la 
suppléance endocrinienne est trop active et c’est tout. Nul besoin d’ injections intra- 
musculaires, d’implants dont |’activité n’est guére contrélable et qui peuvent donner 
des phénoménes d’hypercestrogénie difficilement réductibles et peut étre dangereux. 

Si les conditions précédemment énoncées sont parfaitement remplies, les malades 
retireront de leur opération le plus grand bénéfice. 

Nous avons réussi dans notre région avec l’aide de nos assistants appliquant les 
mémes techniques, 4 changer en partie la mentalité de nos futures patientes. Ceci 
est particuliérement sensible en clientéle privée, ot les malades se sont « ren- 
seignées » et vous demandent de pratiquer sur elles l’opération dont plusieurs de 
leurs amies ou parentes se sont déclarées pleinement satisfaites. Et leur choix se 
Porte sur l’ablation totale de l’utérus sans conservation ovarienne le plus souvent, 
mais avec rétablissement systématique de la statique abdominale et pelvienne, dont 
elles ont appris par des confidences, les heureux effets tant sur le plan local que sur 
le plan général, psychique et sexuel. 
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Aussi l’on ne peut que conseiller la généralisation de ces procédés et techniques 
opératoires, qui assurent en dehors de toute discussion dogmatique le « bien-étre » 
auquel aspirent toutes les femmes opérées et qui leur font regretter les longues 
années de souffrances passées ow elles « n’ont pas vécu », inhibées qu’elles étaient par 
les craintes presque superstitieuses concernant I’état « pitoyable » des femmes opérées 
qui ne sont plus des « femmes », craintes soigneusement entretenues par leur entou- 
rage et souvent aussi par leur conseil médical ignorant les possibilités de guérison 
complete et sans diminution de la féminité qu’apporte une application rigoureuse de 
méthodes chirurgicales effagant l’ensemble du tableau pathologique. 


Travail de la Clinique Gynécologique de I’ Ecole de Médecine de Grenoble. 
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Etude statistique de 279 grossesses 
biologiquement anormales 


par 


J. P. GAUTRAY, A. DARBEL, R. CABANNES, H. CARDONA 
et J. JAHIER 
(Alger) 


La recherche de l’étiologie des avortements a répétition a conduit a en reconnaitre 
deux grands types : 


— les avortements liés 4 une cause anatomique, 
—— les avortements de cause endocrinienne. 


Cette maladie des avortements a répétition de cause endocrinienne constitue un 
probléme complexe : les aspects étiologiques, biochimiques, thérapeutiques sont loin 
d’en étre résolus. Nous avons pensé qu’il serait utile d’en aborder |’étude statistique. 

Ainsi pourraient étre précisées certaines données déja connues, orientées cer- 
taines recherches. 


Matériel et méthodes 


Notre « population statistique » groupe 279 grossesses suivies par le méme obser- 
vateur, qui, dans le méme temps, en surveillait 822 normales. Nous pouvons les 
répartir en deux catégories : 


— Certaines sont survenues chez des patientes ayant déja présenté un ou plusieurs 
avortements. L’exploration biologique que nous avons pu pratiquer nous a permis de 
mettre en évidence les perturbations caractéristiques de ces états : chute des taux 
hormonaux intéressant a la fois les dérivés de la progestérone et ceux de la folli- 
culine. 

— D/autres ont été marquées par une menace d’avortement. Les mémes explora- 
tions hormonales nous ont donné des résultats superposables aux précédents. Nous 
avons utilisé les mémes traitements. 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 196r. 











480 ¥. P. GAUTRAY, A. DARBEL, R. CABANNES, H. CARDONA ET }. JAHIER 


Manifestation clinique identique, trouble biologique de méme type, similitude de 
traitement nous permettent de grouper ces états dans une méme étude. 


Nous nous sommes efforcés de suivre ces grossesses de la méme facon, en multi- 
pliant les explorations biologiques, pour autant que les conditions psychologiques et 
économiques de nos patientes nous |’aient permis. 

Dés la premiére manifestation clinique, ou systématiquement en cas d’antécédent, 
nous avons demandé une premiére expertise hormonale, la deuxiéme se situe aprés 
six 4 huit semaines de traitement, la troisiéme a l’approche de la période de viabilité, 
4 la fin du 6° mois. Malheureusement nous avons da dans certains cas nous contenter 
de deux ou méme une seule exploration. 


Chaque fois les dosages ont porté sur les groupes d’hormones suivants : 


— Glycuronates Butyl Solubles (G.B.S. 13), 

— Prégnandiol (Pg.), 

— Phénolstéroides, 

— Folliculine spécifique. 

Ils ont été pratiqués selon les techniques de Jayle et ses collaborateurs (Crépy, 
Baulieu..., 1946-1959). 


Chaque fois nous avons calculé les coefficients suivants : 

— Coefficient de Jayle (G.B.S. 13/Pg)?; 

— Pourcentage du taux de prégnan diol par rapport au taux considéré comme nor- 
mal ; 

— Rapport du taux de folliculine par 24 heures au taux de phénolstéroides éliminés 
aussi par 24 heures (F/Ph.). Pigeaud et ses collaborateurs ont préconisé un « coeffi- 
cient d’utilisation des cestrogénes », qui nécessite le dosage fluorimétrique de |’cestra- 
diol, l’cestrone, |’cestriol qui nous était impraticable. Il nous a paru au cours de cette 
recherche que la valeur de ce rapport était d’un certain intérét. 

Son taux normal, de 46 a 50 p. 100 pour la 5° semaine, augmente jusqu’a 80 p. 100 
a la 13®-14° semaine, et oscille ensuite entre 80 et 95 p. 100. 


Notre thérapeutique a été basée sur I’hypothése de O. W. Smith et G. Van Smith. 
Nous avons préconisé, comme bien d’autres 4 leur suite, un traitement cestrogénique: 


— Di-éthyl-stilbestrol seul dans de nombreux cas, 4 des doses réguli¢rement crois- 
santes par périodes de dix jours, la dose maxima journaliére atteinte 4 la 38° semaine 
se situant entre 85 et 105 mg ; arrét du traitement 4 la fin de la 38° semaine ; 

— parfois associé au début de la grossesse 4 des doses trés modérées de progestérone 
(300 mg en micro-cristaux, ou 500 mg « retard » au total) ; 

— plus souvent utilisé avec l’éthynil-estradiol, que celui-ci soit prescrit en second 
lieu quand le troisiéme dosage ne montrait pas une amélioration suffisante, ou simul- 


1. Il se situe normalement entre 1,9 et 1,5. 
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tanément associé. Lorsque |’éthynil-cestradiol nous paraissait indiqué, nous l’avons 
utilisé 4 doses croissantes par périodes de quinze jours, de 500 4 1 000 y (quelques 
rares fois 1 100 y) par jour. Nous avons cru devoir y associer parfois 25 mg de di- 
éthyl-stilbeestrol. 


Nous avons donc utilisé trois modalités thérapeutiques : 


I di-éthyl-stilbestrol seul ; 
Il di-éthyl-stilbestrol +- éthynil-estradiol ; 
III di-éthyl-stilbestrol +- progestérone. 


L’étiologie de ces perturbations biologiques de la grossesse reste mystérieuse. 
Nous avons essayé de mettre en évidence une ligne de recherche. Deux ou trois obser- 
vations privilégiées nous ont permis de remarquer l’association chez la méme patiente 
de troubles gynécologiques, d’un déséquilibre neurohormonal mis en évidence par 
l’électroencéphalogramme, et de cette perturbation gravidique. Notre hypothése a été 
dés lors la possibilité d’anomalies neurohormonales. Nous avons donc préconisé le plus 
souvent possible l’enregistrement d’un électroencéphalogramme. 


Aprés cette entrée en matiére « médicale », il nous faut faire quelques remarques 
de méthodologie statistique. 


1° La présente étude concerne 279 grossesses traitées aussi bien en milieu hospita- 
lier qu’en clientéle privée. Aussi les conditions nécessaires a un plan d’expérience ne 
sont-elles pas rigoureusement réunies. Nos patientes recherchent le spécialiste. II est 
done possible que les taux de morbidité soient surestimés et que les cas difficiles 
soient plus nombreux que dans une population dite représentative. Il se peut encore 
que le caractére socio-démographique de la « population de clientéle » influence tel 
ou tel résultat. Mais une « population purement hospitaliére » n’offrirait pas davan - 
tage de garanties. Seule la technique des « groupes témoins », impraticable ici, offri- 
rait une précision plus grande, encore que les interprétations soient beaucoup plus 
délicates qu’il n’y parait souvent. 

Nous nous sommes préoccupés d’apprécier l’influence particuliére des caractéres 
socio-démographiques de nos patientes. Citons un critére entre autres : le nombre 
moyen d’enfants mis au monde. II nous a paru que les propriétés de notre ensemble 
n’étaient pas sensiblement modifiées par le recrutement de nos consultantes, et que 
celui-ci ne s’éloignait guére de la normale. Tous les cas cliniques ont été pris en 
compte, et nous croyons pouvoir affirmer que les distorsions sont négligeables, en 
premiére approximation. 


2° L’unité statistique est la grossesse. Une méme malade peut donc entrer plusieurs 
fois dans notre bilan, d’autant qu’elle essayera d’accomplir un nombre de grossesses 
plus grand que la moyenne. Nos observations risquent alors d’étre non indépendantes 
en statistique. L’étude entreprise sur la répartition des grossesses antérieures tend a 
répondre a cette préoccupation. Si un tel phénoméne était important, des sous-groupes 
seraient apparus au cours de cette étude, il n’en a pas été ainsi. 
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3° Apres ces préoccupations théoriques, la difficulté technique la plus importante 
est sans doute le traitement de petits échantillons. Les tests que nous avons utilisés 
découlent des lois gaussiennes. Ils sont suffisamment souples et éprouvés pour que 
des erreurs importantes ne soient pas a craindre. 


PREMIERE PARTIE 


Recherche critique d’une évaluation biologique des chances 
de succés d’une grossesse 


Nous nous sommes d’abord attachés a la recherche d’un critére objectif qui per- 
mette tout 4 la fois un bilan de l’état gravidique au moment du dosage, et surtout une 
évaluation pronostique des chances de succés. C’est pourquoi nous avons tenté d’ap- 
précier la valeur des coefficients que nous avons déja cités : 


— coefficient de Jayle ; 

— pourcentage de prégnandiol par rapport au taux considéré comme normal 
(Jayle) ; 

— rapport folliculine|/phénolstéroides exprimé en pourcentage. 


ANALYSE GLOBALE. 


1° Nous avons d’abord considéré, sur les trois tableaux suivants, la répartition des 
patientes selon les valeurs de ces coefficients et les résultats obtenus. Pour construire ces 
tableaux, nous avons déterminé pour chaque coefficient les seuils qui réunissent nos 
patientes en groupes d’effectifs sensiblement égaux. Ainsi le taux d’échecs de chacun 
d’entre eux a un méme degré de signification, et une comparaison devient possible. 
Le coefficient retenu est celui observé au dernier dosage, c’est-a-dire : 


— le 1 pour les grossesses suivies sur 1 dosage, 
— le 2° pour les grossesses suivies sur 2 dosages, 
— le 3° pour les grossesses suivies sur 3 dosages. 


Toutefois le nombre d’échecs observés sur ce dernier groupe est trop faible, et 
nous ne l’avons pas retenu. Les résultats sont donnés séparément pour les deux pre- 
miers groupes car ils sont trés différents (‘Tableau I). 

La conclusion est particuli¢rement nette : aucun des trois coefficients n’a de valeur 
pronostique absolue, de surcroit, les taux de prégnandiol et le coefficient de Jayle 
n’ont aucune valeur relative. Seul le rapport folliculine-phénolstéroides parait avoir 
une valeur relative. 


2° Nous avons ensuite cherché a savoir si l’association de deux des trois critéres 
déja cités pouvait avoir une signification plus grande. Nous avons ainsi figuré dans le 
graphique suivant, qui porte sur 183 grossesses, la répartition des grossesses selon le 
résultat obtenu confronté a l'ensemble coefficient de Jayle.— Rapport folliculine|phénol- 
stéroides (fig. 1). 
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TABLEAU I 





RAPPORT FOLLICULINE | | CompRIS ENTRE | i i 
PHENOLSTEROIDES | SK 50 % so et 70% | AU DELA } ENSEMBLE 











Grossesses suivies | 
sur un dosage 22 | 33 19 


| 
| a a See a ee | eee \ 
| 
























































74 
| Dont échecs |} 18 (82%) =| 16648 %) | 737%) | 41 (55%) | 
| _ | | oe oe ee 
— = ee a) a 
|  Grossesses suivies | | | 
| sur deux dosages | 8 40 | 45 | 93 | 
} aS See 
= edie aol oO | o 8 Oo 
| Dont échecs | 4 &o %) | 10 (25 %) 4(9 % |} (19 %) | 
| | | \ 
eee ——————— — LL — Se a i] 
| | —_ 
\| °/, DE PREGNANDIOL . 56% < 80 % AU DELA | ENSEMBLE 
| 
! =i ie 
Grossesses suivies : 
| sur un dosage 28 | 22 | 25 75 
| | | 
| = San) ee ee See ees 
| | | | ; 
| Dont échecs 16 (57 %) 10 (45%) 14 (55 °%) | 40 (53 °o) | 
| —————— 
} Grossesses suivies | > | 
|} sur deux dosages 22 23 | 42 87 | 
| Dont échecs 2 (9 %) 5 (22 %) | 41 (24 %) 18 (20 %)_— || 
| 
! “ _ I i] 
‘ — — —— ——-- ~—__— ‘- ————- Se — | 
COEFFICIENT . 
| DE JAYLE 2 243 AU DELA ENSEMBLE 
Grossesses suivies | 
sur un dosage 26 25 | 24 75 
= a | $$ | —_____— ten 
Dont échecs 13(50°%) | 13 (52 %) 13 (52 %) 39 (52 “o) } 
——— ——— — —- = —S— ————_—_—_—<——— | = ———=|| 
| a | 
|  Grossesses suivies | 
sur deux dosages 71 19 19 } 109 | 
|} | | os ae 
a — ee | Sa Le | 
} r } | rn) | 
Dont échecs 2 (17%) | 3(15,6%) | 3(15,6%) | 18(16%) | 
| 
—— mani a . st le ie —s ——s) 2 = —'I 
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Aucune frontiére ne sépare les succés des échecs en dehors des grossesses oti le 
dernier dosage permettait de calculer un rapport folliculine-phénolstéroides supé- 
rieur ou égal 4 85 p. 100. C’est une confirmation de la précédente conclusion. 


3° En raison de ces résultats, il nous parait utile de faire l’analyse des variations 
du rapport folliculine-phénolstéroides observés au dernier dosage. 
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Fic. 2. — Evolution du rapport folliculine/phénol- 
stéroides au dernier dosage observé suivant la 
proportion d’échecs. Le graphique a représente 
les grossesses suivies sur 1 dosage ; le graphique b, 
celles suivies sur 1 et sur 2 dosages ; le gra- 
phique ¢, celles suivies sur 1, 2 et 3 dosages. 
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Les graphiques ci-contre en fournissent les données (fig. 2). 

En abscisses figure le rapport (F) folliculine/phénolstéroides totaux exprimé en 
pourcentage, et en ordonnées le pourcentage d’échecs observés. L’histogramme ! 
expérimental semble devoir s’ajuster selon une courde en forme d’S, tangente a |’axe 
des abscisses pour F = I, et a une paralléle a celui des abscisses, d’ordonnée I, pour 
F = o. Pour un pourcentage inférieur 4 20 p. 100 au dernier dosage, la probabilité 
de succés, est pratiquement nulle. Au contraire, pour un pourcentage supérieur a 
80 p. 100 elle est quasi absolue. Une continuité se dessine trés nettement entre les 
deux limites. 

Ce résultat prend un relief plus net encore si l’on compare les graphiques précé- 
dents et ceux ou sont rapportés les pourcentages de succés en fonction des variations 
du coefficient de Jayle (fig. 3). 

La proportion d’échecs est figurée soit par une courbe en dents de scie (grossesses 
suivies sur un dosage), soit par une courbe sensiblement assimilable 4 une droite, 
parallele a l’axe des abscisses. Les fluctuations de l’une et l’autre de ces courbes sont 
de caractére purement aléatoire, en sorte que l’on doit conclure 4 l’indépendance 
du coefficient de Fayle a la proportion d’échecs. 


INDEPENDANCE DES DOSAGES SUCCESSIFS. 


Il pourrait étre utile de savoir si l’évolution du rapport folliculine/phénolstéroides 
4 un deuxiéme dosage est prévisible quand on en connait la valeur 4 un premier 
dosage. Le graphique nous a montré qu’il y avait un fort degré d’indépendance entre 
les taux observés au premier et au second dosage chez une méme femme. 


Nous avons porté sur un méme graphique : 

— le taux moyen des premiers dosages pour les femmes ayant lors d’un deuxiéme 
dosage un rapport compris entre deux limites données, 

— inversement le taux moyen des seconds dosages pour des patientes dont le 
rapport, 4 un premier dosage, est compris entre deux limites, 

— les deux droites d’ajustement correspondantes. 


Ces deux droites font entre elles un angle voisin de go°. ‘Tout ajustement peut égale- 
ment se représenter par une droite comprise dans |’angle des deux premiéres. Gra- 
phiquement l’indépendance est mise en évidence. 

Le coefficient de corrélation linéaire a pour valeur 10 p. 100, ce qui permet encore 
de conclure a l’indépendance des dosages successifs. 


Cette analyse d’ensemble des variations des trois coefficients considérés nous per- 
met quelques remarques : 


a) L’existence d’un rapport folliculine/phénolstéroides trés faible n’entraine pas 


1. Le mot. histogramme signifie étymologiquement « représentation graphique de l'état des tissus ». 
Le sens statistique auquel nous |l’employons est différent, il s’agit de la description graphique d’un 
phénoméne variable. 
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obligatoirement un échec. On peut en conclure que l’effet ainsi mis en évidence est 
soit indirect, soit de réaction lente. Nous avons affaire 4 un rapport dont les deux 
termes ont une liaison biochimique intime. Si aucune relation biochimique n’existait 
entre eux, il serait difficile d’attribuer 4 l’un plut6t qu’a l’autre une part dans le 
succés ou l’insuccés. En fait les choses semblent se passer comme si les phénol- 
stéroides autres que |’cestradiol jouaient ici un réle nuisible. En tout cas, un équi- 
libre biochimique est nécessaire entre cestradiol d’une part, cestrone et cestriol d’autre 
part, pour que le rapport folliculine/phénolstéroides se maintienne 4 un niveau qui 
assure le succes de la grossesse. 


i) 
Oo 
T 


bservatsOns 





Nombre d¢ 


2° Dosage 


Uv a a —EE —_—_1 $1 tilt“, 
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 
Rapport Folliculine / Phenolstéroides 


Fic. 4. 


b) Si l’écart entre l’histogramme ! expérimental et l’histogramme ajusté demeure 
important, c’est a deux causes, sans doute, qu’il faut l’attribuer : 

— aux erreurs expérimentales de mesure ( + 5 p. 100 environ) ; 

— 4 la variabilité personnelle du rapport dans chaque cas particulier, effet proba- 
blement plus important. 


c) La simple comparaison de l’histogramme de répartition du rapport folliculine 
phénolstéroides (au premier et au deuxiéme dosage par exemple) permet d’expliquet 
les résultats globalement observés (fig. 4). 

En effet, entre le 1° et le 2® dosage, la courbe se déplace trés fortement vers la 
droite. L’effectif des femmes ayant un rapport folliculine/phénolstéroides faible 
diminue dans une proportion importante. 


1. Histogramme : description graphique d’un phénoméne variable. 
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d) On peut se poser la question de savoir si ces trois sous-populations (suivies soit 
sur un, soit sur deux, soit sur trois dosages) qui sont trés différenciées quant aux 
résultats, sont également différenciées a priori. C’est l’analyse comparée des trois 


histogrammes correspondant 4 chacun des premiers dosages qui nous offre la 
réponse (fig. 5). 


30, 
g Femmes suivies su 
Ny e 9 aves sur a 
ig -.— / dosage _ 
wensee 2dosages / \ 
. j \ 
20 L . 3 dosages / \ 


Fic. 5. — Rapport follicu- 
line | phénolstéroides au 
premier dosage dans trois 
groupes de grossesses sui- 
vies sur I, 2 0u 3 dosages. 





——_— — 4 4. A 4 4 —i_.. — 
‘) / Ct "] ~¢ 7 oy avers) 
10% 20% 30% 40% 50% 60% 0% 80% 9% 100% 


Rapport Folliculine / Phenolsteroides 


On voit qu’il n’y a aucune différence a priori comme le montre également le calcul 
des caractéristiques de ces trois histogrammes (Tableau II). 


TABLEAU II 








won ee 





NOMBRE DE I 2 3 
DOSAGES | 
z — | = fd eee | 
Moyenne...... 57 % 56,5 % 57 % ] 
VGRIANE? 6. 66. 4,1. 10 —* 43 16 —« | 4,1. 10 -* 





Ceux-ci sont légérement asymétriques en faveur des pourcentages les plus élevés. 
L’évolution de la perturbation n’est donc pas prévisible dés les premiéres semaines : 
elle dépend nécessairement d’un nombre assez grand de causes diverses, susceptibles 
de modifier les rapports hormonaux. 

Ces remarques nous ont paru valables d’une part parce qu’elles semblent préciser 
des faits connus des cliniciens. Que le calcul seul permette de les rejoindre nous semble 
mériter intérét. La coincidence de ces données mathématiques et de ces faits bio- 
logiques renforce, croyons-nous, la valeur de notre démonstration. 
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DEUXIEME PARTIE 


Evolution de ces grossesses biologiquement perturbées 
spontanément et sous l’influence du traitement cestrogénique 


Dans une autre perspective, il nous semble intéressant d’envisager |’évolution de ces 
grossesses biologiquement anormales pour en connaitre les étapes et mesurer |’in- 
fluence du traitement. 

Observons d’abord le moment d’ apparition des phénoménes pathologiques. 

Les données statistiques de base sont rassemblées dans le tableau suivant. En fonc- 
tion de la date du début du traitement, — exprimée en semaines de grossesse — 
nous y avons réparti les grossesses selon : 


> 


— la durée du traitement, en semaines, 
— les résultats, en fonction de l’époque de l’accouchement ou de |’avortement d’une 
part, du poids des enfants d’autre part (Tableau IT1). 


Nous rappellerons que le traitement ne cesse qu’avec la grossesse quand I’interrup- 
tion de celle-ci est prématurée, mais que nous |’interrompons systématiquement 4 la 
fin de la 38 semaine. 

A partir de ce tableau, il est intéressant d’étudier la répartition des grossesses sui- 
vant l’époque ou débute le traitement (fig. 6). 





A 
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Date de debut du traitement. En semaines de grossesse 


Les histogrammes donnés ci-dessus, un expérimental, |’autre ajusté, retracent 
l’histoire des manifestations pathologiques en fonction de leur date de début. La 
probabilité maxima d’apparition des troubles cliniques ou biologiques se situe entre 
la 8¢ et la 10° semaine de grossesse. L’histogramme est sensiblement dissymeétrique : 
il y a davantage de risques que le trouble gravidique apparaisse aprés qu’avant cette 
période critique. Au dela de la 20° semaine de grossesse, la probabilité d’apparition 
de cette perturbation devient trés faible. 
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La probabilité de’ échec thérapeutique diminue réguli¢rement au fur et 4 mesure que 
la date d’apparition des troubles est plus tardive. Cette probabilité est maximum 
pour les cas apparus vers la 6° semaine (50 p. 100), elle est au contraire de 3 p. 100 
quand la perturbation se manifeste aprés la 20° semaine (fig. 7). 


1094 

90 | 

gor 

~ 

60 

OL 

f) 

“SU 1, 
a 
=) 
530 
5 0} 
s 2S 
i ) 
MCZUL 
Dp 
V6 
ae " ‘ 
=~ Fic. 7. — Pourcentage d’échecs en 
s fonction de la date d’apparition des 
= 10 troubles (échelle logarithmique). 
ro 8 i 


ym - 


dec/re 





7 8 9 ON 23 4 6 17 B 19 20 


Date de debut du traitement en Semaines de grossesse 


L’ époque moyenne de l’échec se situe aux alentours de la 17° ou la 18¢ semaine, quelle 
que soit la date du début du traitement (‘Tableau IV). 


TABLEAU IV 








H ! 
; Date de début 6° 
| | 
i oe EE | 
j | 
| | 


| 

Date movenne | | 

de léchec 18,5 13,5 17,5 | 17,5 | 19,5 1755 
fen semaine} | | | 











C’est également ce que montrent les graphiques ci-aprés (fig. 8) : 

La thérapeutique cestrogénique vient transformer ces résultats puisque dans notre 
expérience (279 grossesses), /e pourcentage d’échecs tel qu’il peut étre calculé a partir 
du tableau III s’établit 4 19,1 p. 100. 
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A 





Fic. 8. — Epoque moyenne de l’échec selon la 
date d’apparition des manifestations pathologiques. 
En haut : entre la 6¢ et la 10° semaine. 
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On peut l’exprimer aussi en succes thérapeutique, celui-ci est de 80,9 p. 100 dénombré 
en enfants vivants. Ce résultat nous parait trés satisfaisant si l’on tient compte de ce 
qu'il est calculé sur toutes les grossesses que nous avons observées (donc a partir de 
la 6® semaine), et si on le compare a ceux qui sont le mieux connus. Nous empruntons 
le tableau suivant 4 O. Stamm (Avortements tardifs et accouchements prématurés, 
1 vol., Masson et Cie, 1959) (‘Tableau V, p. 492). 











Et aussi : 
TABLEAU VI 
ifiaiians Se oe | . . 
Progestérone 87 cas 69,7 % Reifenstein 
o | Lae em 
Progestérone + CEstrogéne 312 cas 79 % Mayer et Levasseur 








La supériorité du traitement par les cestrogénes de synthése quels qu’en soient les 
mécanismes d’action, est ici indiscutable. 

Notre résultat nous parait d’autant plus valable comparé aux autres que nous n’as- 
socions aucune autre précaution a notre thérapeutique cestrogénique. Nos malades 
menent une existence sociale normale, et en particulier celles qui ont une activité 
professionnelle la poursuivent ; de méme nous ne mettons aucune condition a leur 
vie sexuelle. 

Parmi les trois modalités thérapeutiques que nous avons utilisées, de fagon tout 
a fait empirique, et qui toutes trois utilisent les aestrogénes de synthése, nous avons 
souhaité reconnaitre la plus efficace. Nous avons donc construit un tableau ou les 


Srossesses sont classées selon les résultats du traitement (‘Tableau VII). 








NOMBRE 
TRAITEMENT | cas 
Progestérone 125 
25 
63 
| 139 
60 
16 
296 
(Estrogénes 219 
de synthése 
et naturels 81 
100 
51 
64 
8 
Traitement 
sympt. complété 
par des doses | 80 
croissantes 
d’cestrogénes 
| 
= ee -|— 
Sans hormone | 210 
| 37 
| 
18 
42 
1 570 


TABLEAU 
Succes | DosE 
EN % |JOURNALIERE 





10-25 mg 
72 100 mg 
55 5 mg 
53 ni 
55 25-100 mg 
50 50-100 mg 
57 2-10 mg 
72 5-125 mg 
86 | 5-200 mg 
51 5-125 mg 
21 5-125 mg 
73 15-1 000 
75 5-125 mg 
84 5-100 mg 
39 — 

57 pe 
83 — 
38 ome 
69 —_ 


V 


CHOIX 
DES CAS 
DE MENACES 


Jusqu’a 
12° semaine. 


Jusqu’a 
20° semaine. 


4°-36° sem. 


5°-39° sem. 


Menace 
avort. 
précoce. 


6°-21° sem. 


20° sem. 


Pas mention. 


20° sem. 


4°-36° sem. 





492 JF. P. GAUTRAY, A. DARBEL, R. CABANNES, H. CARDONA ET }. JAHIER 


AUTEURS 








| Guttermann-Tulsky. 
| Baker et coll. 
| 

Rutherford. 

Kotz. 





De Watteville, Stamm, 
Gsell (1957). 





Borth. Gesell, de 
teville (1954). 


Wat- 


Furuhjelm. 





| Smith et Smith (1948). 





| Rosenblum. 





Crowder et coll. 





Robinson. 





Karnaky (1954). 





Baker. 





| Stamm et Gsell. 











| 
| Guttermann. 
| 





| Crowder. 





Baker. 


Robinson. 


| Colvin 














, 








Ensemble 











ETUDE STATISTIQUE DE GROSSESSES BIOLOGIQUEMENT ANORMALES 493 


TABLEAU VII 


























































































































| 
| “Ni Résutrars 
AVANT 15 S. 15 4 28 29 a 35 AU DELA ENSEMBLE 
| semaines semaines 
| TRAITEMENTS 
1. Di-éthyl 
stilbeestrol 19 12 6 25 ba 
seul 
i?) 
| S$ | III. Di-éthyl 
| « stilbcestrol 9 3 I I 14 
is + progestérone 
| 28 15 7 26 76 
= ne ine “a 4 
I. Di-éthyl 
strilbeestrol ° II 12 46 69 
seul 
ie II Di-éthyl 
| & stilbeestrol 
4 éthinyl ° 4 2 16 22 
a cestradiol a 
| x = 
RI i arc. oe - cee 
- | III. Di-éthyl 
| | stilbeestrol ° 3 i 6 
l | + progestérone . : . si 
| | 
| | aera a money 
° 18 18 71 107 
= aa | ——— 
| I. D. seul ° 2 6 38 46 
y | _ — — cae 
| & | 
| ; - Ds E. ©. ° ° 3 24 27 
| 3 a —_—_— —__—— — 
| 2 | 
| = | ILI. BD, P ° (eo) 4 17 21 
, | eee an a 
| | ° 2 13 79 94 
i 7 
] | a «> —_ —o 7 
| | I. D. seul 19 (10,7 %) | 25 (14,1 %) | 24 (13,6 %) | 109 (61,5 %) | 177 (100 %) 
| 3 III. D. + P. 9 (14,5 %) 7 G12 %) 5 (8,0 °%) 41 (66,2 %) | 62 (100 %) 
I - 
| 5] | II. D.+ E. O. 0 (0) 3 (8 %) 8 (21 %) 27 (71 %) 38 (100 %) 
| 28 35 37 177 277 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 1961. 34 
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Il mérite quelques explications. 


On sait que les patientes ont été suivies sur 1, 2 ou 3 dosages, les résultats different 
évidemment suivant le nombre de dosages sans considération du traitement, |’inter- 
vention d’un échec réduisant le nombre de dosages. 


On voit ainsi que le traitement II a toujours été suivi sur au moins deux dosages, 
et comporterait ainsi une efficacité trés nettement supérieure. Cette conclusion 
serait valable si ce traitement n’avait pas été appliqué plus tardivement que les 
autres. 


Ceci étant posé, il reste a tester si les proportions observées différent ou non de 
facon significative. On peut envisager deux méthodes : 


1° On teste les différences une 4 une. Comme le caractére des résultats est pratique- 
ment trés dissemblable suivant qu’il est antérieur ou postérieur a la 28° semaine, 
on pourra ainsi mesurer la différence des traitements ; 


2° On teste les différences prises dans leur ensemble, — au moyen du test de K. 
Pearson par exemple —, ce qui donne une vue « globale » des résultats. 


L’analyse est résumée dans le tableau suivant (Tableau VIII) : 


TABLEAU VIII 
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Il est impossible d’affirmer la supériorité d’une des trois modalités thérapeutiques 
utilisées 4. 

Toutefois la progestérone administrée dans les premiéres semaines ne parait pas 
améliorer considérablement l’efficacité du di-éthyl-stilbeestrol seul. L’association IT 
serait peut-étre l’orientation thérapeutique la plus souhaitable. II serait intéressant 
d’envisager un plan de recherche a partir de cette discussion et de ces résultats : 


100 malades traitées par le di-éthyl-stilbeestrol, 
100 malades traitées par l’association II, 


100 malades traitées par |’association III selon des modalités qu’il faudrait pré- 
ciser en détail. 


Le recrutement étant identique, ces trois groupes pourraient étre comparables. 
Il deviendrait alors possible de préconiser un traitement avec une assurance d’effi- 
cacité plus grande. 


TROISIEME PARTIE 


Appréciation statistique du pronostic en fonction 
des grossesses précédentes 


Un autre aspect de ce probleme des grossesses biologiquement perturbées que seule 
la méthode statistique peut mettre en évidence, c’est la recherche du pronostic en fonc- 
tion des grossesses précédentes, ce qui nous conduira a |’évaluation de la morbidité. 


EXPOSE DES DONNEES STATISTIQUES. 


Le tableau IX retrace l’historique des grossesses antérieures 4 la grossesse trai- 
tée, pour 279 cas. Ceux-ci sont classées selon le nombre de grossesses antérieures 
normales et anormales. 


Nous pouvons compléter ce tableau en donnant la répartition des résultats de 
la grossesse traitée suivant le nombre de grossesses antérieurement normales 


(Tableau X). 


1. Nous les rappelons ici : 
I Di-éthyl-stilbeestrol seul 
Il Di-éthyl-stilbeestrol + éthynil-cestradiol 
III Di-éthyl-stilbcestrol + progestérone. 
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TABLEAU IX 

















NOMBRE DE GROSSESSES 
ANTERIEUREMENT TRAITEES OU ANORMALES 
Gaara | | | aT, 
° I 2 | 3 | 4et + | Ensemble 
| | | | } 
\| : a cacasit 7 a eer | aime sor ee ve aes SS 
1] ° 50 69 32 20 | 8 179 
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— | ——$ $$ |__| ee Sree ne eee or eee a 
a I 35 23 12 4 _ 74 
2 
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! 2 = | 
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| ‘es | | | 
wn 4 3 2 I I | 1 - | 5 
| 2a | | | | 
5 a neers ae a ae, ee 
| 30 | | | | | 
| get 4 2 — ‘a @ ©. 4 
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Ensemble 97 99 48 | 26 9 279 
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De maniére 4 en faciliter l’interprétation, considérons, en outre, la distribution de 
grossesses antérieures suivant leur nombre, obtenue en sommant les diagonales du 
| tableau IX (Tableau XI) : 

TABLEAU XI 











NOMBRE DE GROSSESSES ANTERIEURES 





° I 2 3 |} 4et + Ensemble 


54 104 64 38 | 23 279 


De méme, considérons le pourcentage de grossesses antérieurement anormales ou 
traitées suivant le nombre de grossesses antérieurement normales (Tableau XII) : 


TABLEAU XII 





NOMBRE DE GROSSESSES ANTERIEUREMENT NORMALES 


Oo o 


et suivant le méme critére, le pourcentage d’échecs par rapport aux succés 
(Tableau XITT) : 


| TABLEAU XIII 


| a ee Come ce 











gas % | 22% | % non significatifs 








Pour simplifier l’exposition nous admettrons que ces 279 grossesses correspondent 
a 279 patientes. Dés lors ces 279 patientes ont accompli : 
— 141 grossesses normales, 
- 283 grossesses anormales avant la grossesse observée, 
— 279 grossesses observées, 


soit au total 703 grossesses. Elles sont donc atteintes dans une proportion de 7g p. 100 
au cours de leurs grossesses successives. Elles n’ont donc que 21 p. 100 de chances d’ac- 
complir spontanément une grossesse biologiquement normale jusqu’a terme. 
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INTERPRETATION DE CES DONNEES STATISTIQUES. 


Le probléme qui nous parait important du point de vue pronostic est de savoir sj 
une patiente ayant présenté une fois une grossesse anormale sera plus fréquemment 
ou non atteinte lors d’une grossesse future, qu'une femme jamais atteinte. Si la réponse 
est positive, ces femmes seront-elles atteintes certainement 4 chaque grossesse, ou 
avec un certain niveau de probabilité seulement ? 


Premiére approche. 


Si Phistorique était sans relation avec la grossesse menacée, le tableau VII devrait 
présenter une structure dont il est facile de démontrer qu’ il est radicalement différent. 
Le test d’indépendance du y? de K. Pearson donne x? # 26, pour 16 degrés de liberté 
soit une probabilité de 5 p. 100, pour que l’hypothése d’indépendance de l’historique 
étant supposée vérifiée, les grossesses observées se répartissent selon notre tableau. 


On peut donc conclure a l’existence d’une forte dépendance. 


L’analyse détaillée, dont nous renvoyons en annexe |’expression mathématique, 
permet |’interprétation de ces faits statistiques de la fagon suivante : 


— parmi les femmes qui ont présenté une grossesse biologiquement anormale, 
— 43p. 100 récidiveront certainement a chacune de leurs grossesses successives ; 


— les autres (57 p. 100) ont une probabilité de 48,5 p. 100 de récidiver a chaque 
grossesse. 

Cette conclusion semble avoir une valeur générale en tenant compte de ce que les chiffres 
auxquels aboutit notre expérience traduisent une légére surestimation : toutes les gros- 
sesses ont été prises en compte, — certaines seraient allées jusqu’au voisinage du 
terme —, nous ne nous en sommes pas tenu aux seuls avortements répétés. 

Nous sommes logiquement conduits maintenant a étudier les taux de morbidité 
(Tableau XIV). 


TABLEAU XIV 
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Nous rappelons que la grossesse est prise comme unité statistique. Le tableau 
XIV donne la distribution des taux de morbidité selon les grossesses antérieure- 
ment normales. Pour l’ensemble, il est de 25 p. roo. Il est un peu plus fort a la pre- 
miére grossesse (30 p. 100), il décroit ensuite (13,8 p. 100). 

Ce tableau confirme notre analyse, puisque le groupe de femmes n’ayant jamais 
eu de grossesse normale comprend, d’une part, celles qui présenteront chaque fois 
cette anomalie gravidique, et celles qui la présenteront accidentellement, a leur pre- 
miére grossesse. 

La probabilité totale de présenter ces accidents gravidiques (taux de morbidité 
global), nous venons de le voir, est de 25 p. 100. 

La proportion de femmes dont toutes les grossesses seront biologiquement anor- 
males est donc : 25 p. 100 X 43 p. 100 = II p. 100. 

La probabilité pour une femme de voir survenir ces anomalies se trouve donc étre : 
25 p. 100 — 11 p. 100 = 14p. 100, chiffre que nous avait déja montré le tableau pré- 
cédent, 4 titre de confirmation. 


QUATRIEME PARTIE 


Perspectives étiologiques 


Il est un dernier aspect de ce probleme des grossesses biologiquement anormales 
que nous voudrions enfin aborder. Le mécanisme hormonal est en partie élucidé, 
les traitements sont aujourd’hui valables, l’étiologie par contre en reste mystérieuse. 

En gynécologie, nous recherchons systématiquement une participation neuro- 
hormonale dans les désordres endocriniens que nous sommes appelés a rencontrer. 
Les travaux expérimentaux de ces derniéres années nous ont paru suffisamment 
précis pour permettre d’apprécier leur correspondance clinique. L’électroencépha- 
logramme nous semble un moyen d’exploration valable. 

D’autre part, la physiologie neuro-hypophysaire au cours de la grossesse apparait 
aujourd’hui comme plus complexe et importante qu’on ne le croyait il y a encore 
quelques années. 

Nous avons suivi l’hypothése qu’un désordre neuro-hormonal pouvait étre contem- 
porain de ces perturbations gravidiques et peut-étre méme en étre l’origine. Notre 
expérience est modeste puisqu’elle porte seulement sur 144 observations, mais elle 
nous parait mériter d’étre commentée (Tableau XV). 

Sur ce tableau, on peut facilement apprécier la proportion de tracés parfaitement 
normaux, et de tracés qui comportent des anomalies évocatrices de perturbations au 
niveau des régions privilégiées du systéme neuro-endocrinien. En effet le total des 
tracés normaux aux deux étages du tableau est de 18, c’est-a-dire 12,5 p. 100. Si on 
additionne tracés normaux et tracés désynchronisés (réticulée), le total devient 40/144, 
soit 27,5 p. 100, ce qui montre une nette prédominance des tracés perturbés. Si |’on 
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TABLEAU XV 




















| . — 
| SYMPTOMATOLOGIE E.E.G. | 
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soit un total de 64 obs. 


| 
| 
} 
| 
| : , 
| soit un total de 74 observations 


1. Nous avons mélé ici les tracés parfaitement normaux, et ceux ott les anomalies remarquées parals- 
sent purement fonctionnelles. 

2. Tracés de type désynchronisés. 

3. Activité théta et pointes latéralisées relevées dans les aires fronto-temporales. : 

4. Ondes delta rythmiques bilatérales (ou méme pointes-ondes), majorées ou déclenchées par Phy- 
perpnée. 
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considére l’étage inférieur du tableau, on constate rapidement que les pourcentages 
sont équivalents : 


. Tracés normaux : 7/74 = 9,5 % 
. Tracés normaux 
+ Tracés désynchronisés : 17/74 = 23 % 


Ces chiffres n’ont qu’une valeur relative, le nombre total des observations est en 
effet trop faible pour qu’ils puissent avoir une valeur définitive. Mais on peut déja 
étre presque assuré de la dépendance entre les anomalies électroencéphalographiques et les 
perturbations gravidiques. 

Par contre, l’analyse des pourcentages ne permet pas de conclure 4 l’association 
troubles hormonaux gynécologiques — anomalies bioélectriques — troubles hor- 
monaux gravidiques, au moins sur le plan statistique. 


Conclusions 


Nous voudrions, en matiére de conclusion, rappeler les éléments que notre étude 
fait apparaitre : 

1° En premier lieu, nous dirons la valeur du rapport folliculine/phénolstéroides. 
Nous croyons avoir apporté la démonstration que ce rapport pouvait, mieux que 
d’autres sans doute, donner une indication, mais jamais une précision pronostique. 


2° Au cours méme de la grossesse, la période la plus dangereuse, celle ot les per- 
turbations biologiques se manifestent le plus souvent s’étend de la 10° a la 18° semaine. 
A partir de la 20° semaine, le risque de voir apparaitre ces difficultés est minime. 
Ces faits nous paraissent d’autant plus intéressants qu’ils précisent des données cli- 
niques connues. 

Le traitement cestrogénique nous parait avoir une efficacité supérieure a tous les 
autres. Il nous a permis d’obtenir 80,6 p. 100 de succés, en prenant en compte 
non seulement les maladies des avortements répétés proprement dites, mais les gros- 
sesses simplement menacées, et en permettant a nos patientes une vie absolument 
normale. Mais il est bien délicat d’apprécier l’efficacité relative des diverses modalités 
thérapeutiques que nous avons utilisées. L’association di-éthyl-stilbestrol + éthynil- 
cestradiol parait probablement la plus active. Ce serait la un sujet limité mais utile 
que de rechercher les éléments d’un choix eritre des différentes modalités, par l’ob- 
servation de plusieurs groupes de patientes. 


3° L’étude statistique permet une évaluation de la morbidité. Nous nous sommes 
attachés a ce probléme, et nous avons dit pourquoi nos chiffres étaient sans doute 
légerement surévalués. En tenant compte de cette notion on peut estimer que : 
— une femme sur quatre risque une fois dans sa vie une grossesse biologiquement 
perturbée ; 
— les femmes dont la premiére grossesse a été biologiquement perturbée ont : 
— 37 chances sur 100 que la deuxiéme grossesse soit normale, mais 
— accompliront 63 fois sur 100 une nouvelle grossesse anormale ; 
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— les femmes dont les deux premieéres grossesses ont été biologiquement pertur- 
bées ont : 


— 26 chances sur 100 que la troisi¢me grossesse soit normale ; 
— mais accompliront 74 fois sur 100 une nouvelle grossesse anormale ; 
— les femmes dont les trois premieres grossesses ont été biologiquement perturbées 
ont : 
— 12 chances sur 100 que la quatriéme grossesse soit normale, mais 
— accompliront 88 fois sur 100 une nouvelle grossesse anormale ; 
— enfin, une femme ayant eu une ou plusieurs grossesses perturbées et une ou 
plusieurs grossesses normales a 52 chances sur 100 que la grossesse de rang suivant 
soit normale. 


4° Enfin, dernier élément de notre travail, nous avons pu mettre en évidence la 
participation trés fréquente de phénoménes neuroglandulaires associés 4ces modifi- 
cations de la physiologie de la grossesse. II n’est pas interdit de penser qu’ ils en sont 
peut-étre un des aspects étiologiques. 


* * 
ANNEXE 
Analyse détaillée 


1° La divergence entre un tableau tel qu’il résulterait normalement dans le cas 
d’indépendance, et le tableau de nos observations peut se traduire par la proposition 
suivante : 

On observe moins de femmes ayant eu peu de grossesses anormales, et davantage 
de femmes en ayant eu beaucoup. 


2° L’interprétation du tableau de nos observations (‘Tableau IX) est compromise si 
l’on néglige le fait que la répartition des femmes selon le nombre de leurs grossesses 
est la résultante d’un phénoméne démographique et sociologique que |’on doit 
: peg 
$ notre analyse. 
TABLEAU XVI s’efforcer d’éliminer dans notre ys 
Une méthode consiste alors a réécrire le 
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La proposition précédente semble recevoir une confirmation trés nette. La pro- 
portion de femmes atteintes, 4 chaque grossesse, aprés en avoir accompli un nombre 
relativement grand se maintient 4 un niveau particuli¢rement élevé. Celles atteintes 
seulement aprés un grand nombre de grossesses est au contraire particuli¢rement 
faible}. 

3° Ce dernier tableau nous conduit 4 essayer un modeéle particuliérement fécond 
en démographie. Assimilons les femmes ayant eu le méme nombre de grossesses 4 une 
cohorte homogéne. Admettons en outre, que ce soit la méme cohorte qui soit suivie 
aucours de ses grossesses successives, étant entendu que toutes les femmes de la 
cohorte auront le méme nombre de grossesses. En termes généraux ces hypothéses 
reviennent a celle d’une homogénéité trés large des observations. 

La premiére conclusion qui s’impose alors est qu’il doit exister deux catégories de 
malades : 

— lune englobe celles qui seront pratiquement toujours atteintes, 

— l'autre les patientes ayant une probabilité sensiblement indépendante de leur 
histoire antérieure d’avoir une grossesse anormale. 


C’est ce que montre l’existence de taux trés élevés au niveau de la premiére ligne. 
Sila probabilité d’avoir eu trois grossesses toutes antérieurement anormales est encore 
de 0,5, la probabilité qu’il y aurait pour une femme d’avoir une grossesse anormale 
serait 4 chaque fois : 


\/ 95 # 85 p. 100. 
ce qui est incompatible avec le reste des données. 


Plus généralement chaque nombre provient, — et provient uniquement —, de 
deux autres nombres, placés comme I’indique le schéma suivant : 
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1. Nous avons calculé les risques de grossesse perturbée selon que la premiére ou les suivantes étaient 
anormales ou non. Nous avons placé ces résultats au chapitre des conclusions. 











504 7. P. GAUTRAY, A. DARBEL, R. CABANNES, H. CARDONA ET }. JAHIER 
Si l’on désigne par : 


 ' la proportion des femmes toujours atteintes, 


. I — i celles des femmes ayant une probabilité d’étre atteinte a chaque gros- 
sesse, — étant entendu qu’il s’agit de femmes atteintes une fois au moins —, notre 
tableau s’écrit alors (Tableau XVII) : 





Estimation de ». et de p : TABLEAU XVII 
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ce qui donne pour g trois estimations q, q2, 73 ; Sl 61, 2", 63” sont leurs variances, 
le nombre 


/ x 
a if Yo 93\ ./1I I I 
' (6,3 mj 6" i 52) , (6.2 a 3" ” a:*) 

On constitue une estimation correcte car les nombres q;, g2, g3 sont indépendants 
en probabilité. On estime o,? en observant que y,, est égal au rapport de deux nom- 
bres indépendants dont on connait la variance. II vient alors 

q = 2515 
soit 
P = 0,485 
On peut alors estimer 2 par une méthode approchée: la premiére ligne montre que 


l’on a certainement 
0,4 <A < 0,5 


On essaie systématiquement un certain nombre de valeurs jusqu’a ce que 
> , . 2 
i (x ‘i 
(ot x’; est la valeur obtenue pour donnée, 


x est la valeur observée), 
soit au minimum. 


On trouve alors 4 # 0,43 
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* 
* * 


La bibliographie que nous avons consultée est parue sous forme de revue critique dans 
la Thése de H. Cardona (Alger, 1961). 
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A propos du syndrome Aménorrhée - Galactorrhée 


PAR 


J. C. VALENSI 
(Tunis) 


Depuis les rapports au congrés de Bruxelles, en 1955, de Bourc sur les galactor- 
rhées [1] et de Rosa sur le syndrome de CHIARI-FROMMEL [2], un certain nombre 
d’ observations cliniques et de recherches expérimentales ont enrichi nos connais- 
sances concernant ces états pathologiques et plus particuliérement leur pathogénie. 

Parmices observations cliniques, les plus remarquables sont celles des psychiatres, 
signalant au cours de traitements intensifs et prolongés a la chlorampromazine ou a 
la réserpine de \’aménorrhée et de la galactorrhée : 


— Winnick et Tennebaum ont rapporté, en 1955, les premiéres observations apres 
traitement a la chlorampromazine {3}. 


— Deshaies et coll., ¥. Durlach, Fouks et coll., ont par la suite fait état de I effet 
galactogeéne et aménorrhéique de la réserpine [4, 5, 6]. 


L’étude expérimentale de l’action de la réserpine sur le systéme endocrinien (R. 
Kehl et coll. en 1956, R. ‘Tuchmann-Duplessis en 1956) [7] a montré, entre autres, 
que cet alcaloide produisait chez l’animal des modifications histologiques trés carac- 
téristiques au niveau de l’hypophyse antérieure : 

Tuchmann-Duplessis a observé sur la ratte : 

— l’augmentation du nombre des petites cellules basophiles, siége de la sécrétion ds 

gonadotrophines, 

— et la dégradation des cellules éosinophiles considérées comme la source de la prolac- 

tine. 


Et cet auteur estime que ces anomalies sont l’expression histologique de la diminution 
de l’activité gonadotrophe et de l’augmentation de la sécrétion de la prolactine. 
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D’un autre coté, Zondek a décrit des galactorrhées au cours de tumeurs diencépha- 
liques : celles-ci, inhibant l’hypothalamus, favoriseraient l’hypersécrétion de pro- 
lactine. 

Des observations de Zondek, on peut rapprocher celle de Bricaire [8] et celle de 
Putelat [9] ot l’association aménorrhée-galactorrhée était due 4 une tumeur chro- 
mophobe, comprimant le diencéphale. 

Il convient de rappeler ici que, pour la plupart des auteurs, la sécrétion de prolac- 
tine serait induite par le diencéphale et s’effectuerait alors par l’intermédiaire de la 
libération d’une neuro-hormone qui ne serait autre que l’ocytocine (Desclin, 1956) [10]. 

Ainsi le syndrome aménorrhée-galactorrhée, quelle qu’en soit l’étiologie : gesta- 
tion, neuroplégiques, tumeurs de la région diencéphalo-hypophysaire, résulterait 
d’un mécanisme a quadruple séquence : 

— Inhibition diencéphalique 

— Hypersécrétion d’ocytocine, 

— Hypersécrétion de prolactine, 

— Arrét ou diminution de la sécrétion des gonadotrophines. 


Si le déclenchement de ce processus est facile 4 comprendre 4 partir de tumeurs 
diencéphalo-hypophysaires, ou de traitements prolongés a la réserpine, il demeure 
mystérieux dans les autres cas. 

Des observations récentes, de H. P. Klotz et coll. d’une part [11], et R. Giraud [12] 
d’autre part, semblent apporter quelque clarté sur l’étiologie et la pathogénie du 
syndrome. Ces Auteurs ont rapporté des cas typiques d’aménorrhée avec galac- 
torrhée survenus en dehors de tout accouchement et qui, de ce seul fait, changent 
de nom : ils deviennent le « syndrome d’Argonz-Del Castillo » ou de « Forbes- 
Albrigth ». Chez leurs trois malades, Klotz et coll. et Giraud invoquent, avec 
beaucoup de vraisemblance, une origine psychogéne de déréglement hypothalamo- 
hypophysaire. 


* 
* * 
Pour illustrer et, dans une certaine mesure, confirmer ces conceptions pathogé- 


niques trés plausibles nous vous rapportons ici six observations d’aménorrhée avec 
galactorrhée qui nous paraissent intéressantes a des titres divers. 


Oss. 1. — Mme P..., Aziza, 24 ans, nous fut adressée par un médecin de Menzel-Bour- 
guiba, pour une aménorrhée d’un an environ, s’accompagnant de troubles psychiques mineurs 
mais inquiétant l’entourage de la malade : irritabilité, instabilité, insomnie. 

Bien réglée depuis l’Age de 12 ans, elle accoucha deux fois normalement, la derniére fois 
16 mois auparavant. 

Elle avait allaité son enfant jusqu’au 3° mois quand elle fut brilée gravement : brilure du 
2° et 3° degré étendue a toute la paroi thoracique antérieure et intéressant les deux seins. 

Elle dut sevrer son enfant mais fut surprise de ne pas voir réapparaitre de menstruations. 

Les troubles psychiques précités sont alors apparus progressivement (sans bouffées de 
chaleur). 

A l’examen nous avons constaté : 


,1° une trés abondante galactorrhée, d’autant plus surprenante qu’on faisant jaillir le lait 
d’un sein presque atrophié, recouvert d’une peau cicatricielle fortement rétractée ; 
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2° une atrophie génitale intéressant notamment la vulve, le vagin et le corps utérin : |’hys- 
térométrie pénétrait a 5,5 cm, dont 4 pour le col et 1,5 pour le col utérin ; 

3° la biopsie d’endométre a montré une image de carence hormonale globale: « glandes 
arrondies et ovalaires ot l’on note |’absence de sinuosités et de toute activité sécrétoire ; cho- 
rion dense, pauvre en artérioles spiralées » (D™ Ch. ZERAH) ; 

4° Dosage de F.S.H. : moins de ro unités. 

Soumise & un cycle artificiel (diétylstilbcestrol et progestérone) elle fut réglée pendant quelques 
mois et constata, six mois apres, le début du traitement, une diminution de la sécrétion lactée. 

C’est alors que survint une nouvelle grossesse, puis un accouchement normal. Mais nous 
n’avons pas revue la malade et ne savons donc ce qu’il advint par la suite de ses menstruations 
et de sa sécrétion lactée. 


Oss. 2. — M™e Yasmina Ben B..., 30 ans, nous fut adressée par la consultation de derma- 
tologie de ’hépital Ch.-Nicolle pour une aménorrhée de 18 mois. 

Bien réglée jusque-la, elle avait eu six accouchements normaux, le dernier deux ans aupara- 
vant. 

Elle avait allaité son enfant tout en ayant des menstruations réguliéres pendant pres de cing 
mois, lorsqu’elle fut victime d’une brdlure trés grave du 2° et 3° degré, de la paroi thoracique 
antérieure, intéressant entre autres les deux seins. 

Depuis, elle dut sevrer son enfant et ne fut plus réglée. 

A l’examen : galactorrhée trés importante souvent spontanée, et provoquée par la moindre 
pression des seins, atrophiés, ayant le méme aspect cicatriciel et rétracté que ceux de |’observa- 
tion précédente. 

Corps utérin trés petit de la grosseur d’une olive. 

B. endométre : endométre atrophique. 

Nous avons été frappé, au cours des différents examens, par le comportement psychique de 
la femme, indifférente 4 ce qui l’entoure, profondément triste et nous avions attribué cet état, 
sans doute & tort, & son état de misére économique et de déchéance physique. 

Un traitement par diétystilbcestrol et la progestérone a rapidement rétabli le cours des mens- 
truations sans diminuer la galactorrhée. 

Six mois aprés, elle est revenue nous consulter pour une nouvelle aménorrhée de deux mois, 
mais elle était enceinte. 

Nous Il’avons suivi jusqu’au 6° mois de sa grossesse et elle vient d’accoucher normalement, 
il y a prés de trois semaines. 


Ces deux observations, malgré leur singularité étiologique, n’ont rien d’original. 
Elles sont 4 rapprocher de celles de Salkin et Davis qui, en 1949, avaient signal¢ des 
cas de galactorrhée avec aménorrhée, aprés thoracoplastie cu pneumectomie [13]. On 
peut les tenir aussi, bien qu’ il s’agisse de syndromes différents, pour proches parentes 
de gynécomasties survenant aprés blessure du thorax. 

La question qui se pose a leur propos est la suivante : 

S’agit-il d’un processus local d’irritation de la peau de la zone mammaire ou peri- 
mammaire, entrainant directement une action mamotrophe et galactogéne ? 

Ou bien d’un mécanisme plus complexe, faisant entrer en jeu, a partir de la lésion 
cutanée, le mécanisme diencéphalo-hypophysaire précédemment cité ? 

La premiére hypothése est peu vraisemblable, car elle expliquerait mal |’amenor- 
rhée concomitante. 

La deuxiéme cadrerait mieux avec ce que nous ont appris les observations et les 
recherches expérimentales dont nous avons parlé plus haut. 

De plus, cette hypothése trouve une maniére de confirmation dans des recherches 
expérimentales effectuées il y a peu d’années par R. CANIVENC et G. MAYER, a propos 
de |’ovo-implantation retardée et la vie latente de l’ceuf [14]. 
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Ces auteurs, reprenant les idées anciennes de Lataste, ont confirmé expérimentale- 
ment chez la rate le rdle de |’allaitement intensif (c’est-a-dire en somme de |’ hyper- 
sécrétion de prolactine) sur le retard de la nidation. 

Or ils ont, entre autres expériences, obtenu des nidations retardées sur des rates 
n’allaitant que deux petits, en pratiquant 4 temps voulu une brilure de la peau de la 
patte postérieure de |’animal. 

Ils expliquent le réle favorisant de la brilure comme étant celui d’une surcharge 
de réactions générales de |’organisme, s’ajoutant aux conditions d’un allaitement 
(méme si celui-ci est modéré). 

Rapprochant les expériences de Canivenc et Mayer de nos observations, on peut 
se demander si la brilure cutanée, thoracique ou non, ne déclencherait pas par voie 
nerveuse, le mécanisme diencéphalo-hypophysaire qui préside au déterminisme de 
l’aménorrhée et de la galactorrhée. 


La troisiéme observation nous parait plus curieuse du point de vue pathogénique 
qui nous occupe. 


Oss. 3. — Mm™e D... Rivka, 23 ans, nous est adressée par un confrére pour aménorrhée. 
Réglée & 13 ans normalement jusqu’&é 16 ans. Aprés une dysenterie amibienne sévére, elle 
fut alors aménorrhéique durant 6 mois, puis les régles se rétablirent spontanément. Mariée 
4 19 ans et demi. 

Retard de trois semaines aprés le mariage, suivi de régles spontanées et normales. 

Puis, a Tel-Aviv, elle se fit placer in utero un fil de nylon tressé, en guise d’anticonceptionnel. 

Depuis, les régles disparurent et, en méme temps, apparut une galactorrhée avec troubles 
psychiques, du type « mélancolie », assez graves pour nécessiter les soins d’un psychiatre. 

A l’examen : légére atrophie vulvaire, col sain de volume normal, corps 4 peine perceptible, 
hauteur utérine du corps : 1 cm. 

A noter : trés loger embonpcint avec une certaine pilosité des membres inférieurs. Seins 
cc, développés. La pression des mamelons fait sourdre une quantité importante de 
ait. 

Biopsie d’endométre : endométre atrophique, 17 cétostéroides : 7,6 mg par 24 heures ; 
métabolisme basal : — 9 % ; F.S.H. : moins de 10 unités souris. 

Soumise au traitement : extrait thyroidien (0,20 par jour) + éthylnylestradiol 50 % dix 
jours, suivi de progestérone 10 mg six jours. 

Pendant trois mois, elle fut réglée grace 4 ce traitement. 

La courbe thermique durant cette période n’a montré aucun décalage. II s’agissait donc 
dun cycle anovulaire artificiellement entretenu. 

igrissement de 1,500 kg. 
La malade a quitté la Tunisie depuis. 


Dans cette observation le point de départ du mécanisme pathogénique est utérin : 
le corps étranger intracorporéal a sans doute déclencher une excitation utérine in- 
tense et prolongée et, par voie réflexe, des contractions du myomeétre pour tenter de 
l’éliminer. 

S’agissait-il d’un réflexe local d’organe ou d’un réflexe plus long mettant en jeu 
les voies de conduction haute, le diencéphale et la neuro-sécrétion d’ocytocine ? 

Dans le cas particulier, ce deuxiéme mécanisme parait plus vraisemblable. 

Le lien entre l’excitation mamelonnaire de la sécrétion lactée et les contractions 
uterines apparaissant pendant la tétée est un fait d’observation commune. 
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C’est par le méme réflexe que s’est acheminé, semble-t-il, le processus pathogé- 
nique chez notre malade, mais en sens inverse. 

Il reste 4 se demander si une certaine prédisposition individuelle n’a pas joué son 
role car, 

— d’une part, cette femme avait auparavant présenté des périodes d’aménorrhée, 
rares il est vrai, 

— d’autre part, nous savons qu’en Israél, le mode intra-utérin de contraception 
qu'elle a utilisée est assez courant et nous ne pensons que pas toutes les femmes su- 
bissant cette « pratique » aient présenté par la suite, ni aménorrhée, ni galactorrhée. 

Quoi qu’il en soit, dans cette observation, l’hypersécrétion d’ocytocine a trés pro- 
bablement joué un réle dominant dans le déclenchement du syndrome. 


Voici une autre observation ow le trouble du fonctionnement du lobe postérieur 
de l’hypophyse se manifeste plus nettement quoique trés différemment. 

Oss. 4. — II s’agit, cette fois, d’un syndrome de Chiari-Frommel survenu il y a plus d’un 
an, aprés un troisiéme accouchement, chez une femme jusque-la réglée normalement. 

Or, la malade a constaté l’apparition, en méme temps que |’aménorrhée et la galactorrhée, 
d’une polyurie avec polydipsie (5 litres par jour) sans glycosurie ni hyperglycémie. 

Les épreuves fonctionnelles sont en cours, mais les premiers résultats nous ont déja permis 
d’affirmer qu’il s’agit bien d’un diabéte insipide. _ nm 

Il faudrait donc admettre qu’il a di se produire, dans ce cas, une dissociation entre les 
sécrétions des deux hormones posthypophysaires 

— excés probable d’ocytocine si l’on se référe aux explications pathogéniques précitées ; 

— défaut certain de l’hormone antidiurétique. 


Il convient alors de rapprocher cette dissociation curieuse de celle quel’on observe 
au niveau du lobe antérieur entre secrétion de gonadotrophines et de prolactine 
dans tous les cas d’aménorrhée avec galactorrhée. 


Enfin, quelques mots sur nos deux derniéres observations que nous ne vous rap- 
portons pas en détail. Il s’agissait de deux cas tout a fait typiques de syndrome de 
Chiari-Frommel, survenus sans cause apparente dans les suites de couches. 

Nous n’en parlons ici que pour signaler, chez ces deux malades, un état de dépres- 
sion mélancolique des plus nets. 

L’une d’entre elles, d’ailleurs, consulta d’abord le psychiatre qui nous I’adressa 
ensuite 4 cause de l’aménorrhée. Nous découvrimes, 4 notre tour, la galactorrhée. 

Si vous vous rappelez que trois de nos malades précédentes (obs. 1, 2 et 3) avaient, 

a des degrés divers, présenté un état dépressif ou hypomaniaque caractérisé, nous 
sommes en droit de rapprocher cette constante psychique commune a nos cinq obser- 
vations, de l’étiologie « psychogéne » invoquée par H. P. Klotz et Giraud. 

Ici, le trouble psychique est cause, la il est effet. Il semble s’agir, pourtant, d’un 
méme mécanisme cheminant en sens inverse dans les deux séries d’ observations. 

Le réle du diencéphale dans les déréglements de l’humeur n’est plus 4 démontrer, 
et cette note psychopathologique commune a cing de ces cas de syndrome aménot- 


rhée-galactorrhée, si mineure soit-elle, compléte le faisceau d’arguments cliniques, 


anatomiques et expérimentaux qui en éclairent la pathogénie. 





[4] 
[5] 
[6] 
[7] 


[8] 
[9] 
[10] 
[11] 
[12] 
[13] 


[14] 
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Guérison de cing comas hépatiques d’origine virale 
dans le dernier trimestre de la grossesse 


par 


H. EZES, L. SCHEBAT, C. MOUSSERON et R. BOURDON 
(Alger) 


Dans la thése que l’un de nous consacrait, en 1955, 4 l’étude des hépatites ictéri- 
génes graves au cours de la gestation 1, était souligné le fait que toutes nos tentatives 
thérapeutiques, dans ce domaine, s’étaient soldées par des échecs. Au cours de ces 
deux derniéres années, 20 jeunes femmes de moins de 30 ans sont mortes, dans le 
service, de la méme affection. L’auréomycine, la cortisone, l’acide glutamique, qui 
ont a leur actif d’incontestables succés au cours d’ictéres viraux graves survenus 
en dehors de la grossesse, semblaient inefficaces dans les formes aigués, voire 
foudroyantes que nous observons. « L’hépatite suraigué, a écrit Chabrol, ne se préte 
guére 4 la consécration de traitements héroiques. » Nous avons, durant des années, 
partagé cette opinion. Cinq observations privilégiées, réunies depuis quatre mois, 
nous permettent d’infirmer ces propos décourageants. 

Ces cing observations ne sont absolument pas superposables : 

— Les deux premiéres concernent des ictéres graves qui furent remarquablement 
influencés par un traitement classique associant auréomycine, cortisone et acide glu- 
tamique. 

— Les trois suivantes se rapportent 4 des hépatites virales de gravité réduite sur 
le plan biologique, mais compliquées de troubles neurologiques gravissimes (coma 
avec agitation paroxystique et manifestations convulsives). Dans ces trois derniers 
cas, nous avons associé 4 la thérapeutique classique des perfusions de malate d’argi- 
nine. 


Nous présenterons successivement ces deux groupes d’observations qui nous pa- 
raissent appeler, tant sur le plan clinique que thérapeutique, des commentaires assez 
différents. 


1. R. Bourpon. « Contribution a l’étude des hépatites ictérigénes graves d’allure virale au cours de 
la gestation ». Thése Alger, 1955. 
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I. — Ictéres graves 
heureusement influencés par un traitement classique 
associant auréomycine, cortisone et acide glutamique 


a) OBSERVATIONS. 


Oss. 1. — Elle concerne une secondigeste de 29 ans, enceinte de sept mois, hospitalisée 
dans le service pour hépatite ictérigéne le 16 aoat 1960, au 7° jour d’évolution. Cette jeune 
femme se dit, en effet, fébrile, courbaturée, anorexique, depuis une semaine environ. L’ictére 
s’est installé depuis quatre jours : il a été précédé de vives douleurs siégeant dans l|’hypocondre 
droit, de nausées et de vomissements. Depuis 24 heures, ces vomissements sont devenus noti- 
ratres, ce qui a alarmé le médecin traitant et entrainé l’hospitalisation. 

L’ictére est alors un ictére franc, généralisé : les urines sont foncées, mousseuses, les selles 
partiellement décolorées. La malade est apyrétique, parfaitement lucide, son état général est 
bien conservé ; sa grossesse évolue normalement (la hauteur utérine est de 28 cm et les B.C.F. 
bien percus). Deux faits cependant déja sont alarmants : le volume du foie est nettement réduit 
et la malade présente, quelques heures aprés son admission, une nouvelle hématémése de moyenne 
abondance. Le syndrome biologique, dés le premier bilan, va justifier ces appréhensions : la 
bilirubinémie est élevée (40 g), les tests de floculation hépatique trés perturbés (Thymol : 
29 g, Vernes, Hanger: + +++), mais, surtout, la glycémie est basse (0,75), le cholestérol 
également (0,80), l’urée elle-méme a baissé (0,22), le taux de prothrombine est effondré (0 p. 100) 
et le sang incoagulable. L’hyperleucocytose, enfin, est accentuée (G. R. = 17.000 ; polynu- 
cléaires neutrophiles : go p. 100). 

Nous instituons immédiatement le traitement standardisé qui est mis en ceuvre, depuis un 
an, 4 la Maternité, devant ces hépatites virales sévéres (perfusions de glucose renfermant 300 mg 
d’auréomycine, 75 mg d’hydrocortisone, 20 g de glutamate de magnésium, des extraits de foie 
lyophilisé, des vitamines B, C et K). 

Le lendemain, 17-8-1960, nouvelle hématémése de grande abondance cette fois. Des ecchy- 
moses apparaissent a tous les points de ponction, et on se voit dans l’obligation de dénuder une 
saphéne pour poursuivre le traitement. 

, Le 18-8-60, l’ictére fonce, la diurése s’effondre, la malade devient de plus en plus somno- 
ente. 

Le 19-8-60, elle est comateuse, inerte, hypotonique. Le pronostic parait si désespéré qu’on 
n’ose plus s’opposer 4 la demande de la famille qui désire retirer la malade de |’hépital avant 
son décés. Les difficultés auxquelles se heurte le transport de cette moribonde font cependant 
différer le départ de 24 heures et le traitement est poursuivi. 

Le 20-8-60, nous avons la surprise de retrouver la malade manifestement améliorée. Elle 
est encore somnolente mais ouvre de temps en temps les yeux, baille et réagit aux fortes invi- 
gorations. 

Le 21-8-60, l’amélioration s’accuse : la malade est lucide, sa diurése excellente. Les vomisse- 
ments ont cessé. Un nouveau bilan permet de constater une amélioration considérable de la 
prothrombinémie (taux de prothrombine 58 p. 100, avec un temps de Quick de 18 secondes). 
L’urée, sans doute du fait de la résorption des hémorragies gastro-intestinales, s’est élevée 
(0,96), la bilirubinémie s’est accentuée (58 mg), les tests hépatiques sont considérablement 
perturbés (Thymol : 35°; Vernes, Hanger: + + ++). Cependant, la régression des troubles 
nerveux et du syndrome hémorragique autorise tous les espoirs. 

Le 22-8-60, le travail se déclenche ; il évolue trés rapidement et la malade accouche d’un 
prématuré de 1,380 kg qui devait décéder, 21 jours aprés, du fait de son excessive prématurité. 
La délivrance ne s’accompagne pas d’hémorragie notable et l’évolution conduit, dés lors, trés 
Progressivement, en l’espace d’un mois, la malade 4 la guérison 

Cette guérison, fait capital, fut compléte et aussi satisfaisante sur le plan clinique que biolo- 
gique et méme anatomique. Une ponction-biopsie du foie, pratiquée le 12-9-60, donnait les 
résultats suivants : 

« Le fragment biopsique est important et permet une bonne étude histologique. La lésion 
prédominante est représentée par la cholostase. Les dépéts biliaires se font surtout dans les 
capillicules intralobulaires qui sont souvent fortement dilatés et contiennent des thrombi 
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biliaires de formes variées. Les cellules parenchymateuses et les cellules de Kiippfer contiennent 
également des grains de pigment, mais en quantité relativement modérée. Par ailleurs, Jes /é- 
sions parenchymateuses sont trés discrétes. Elles se résument 4 une fréquente clarification des 
hépatocytes mais sans altération nucléaire. Enfin, en dehors d’un discret infiltrat inflammatoire 
portal (cellules rondes et histiocytes) il n’existe pas de lésion cor jonctive (Laboratoire d’Anatomie. 
Pathologie de la Faculté. D' FErRAND. Examen n° 61.532 F). 


Oss. 2. — Mme M. N... est une jeune primigeste de 26 ans, enceinte de sept mois, hospi- 
talisée & la Maternité cinq jours aprés l’apparition d’un ictére qui se serait installé brutalement 
sans prodromes et qui a foncé avec rapidité. 

Le 4-9-60, date de son entrée dans le service, cet ictére est généralisé, foncé, presque 
cuivré ; le foie semble petit ; la malade vomit continuellement et ses vomissements renferment 
du sang noiratre. Elle est, enfin, somnolente et se préte mal a l’interrogatoire. Le pronostic 
nous parait d’emblée trés réservé et les premiers examens qui nous parviennent renforcent 
notre pessimisme : tous les éléments auxquels nous avons appris 4 accorder une redoutable 
signification pronostique sont réunis : hypoglycémie (0,75), baisse relative de l’urée sanguine 
(0,20), hypoprothrombinémie accentuée (taux de prothrombine = 5 p. 100 avec un temps de 
Quick de 44 secondes), hyperleucocytose nette (16.000 G.B. dont 87 polynucléaires neutro- 
philes). 

Le 7-9-60 apparait un autre élément particuliérement néfaste : le travail se déclenche préma- 
turément et la malade accouche d’un enfant vivant, du poids de 1,550 kg qui ne survit que quel- 
ques heures 4 l’accouchement. La délivrance n’est pas particuliérement hémorragique mais 
la malade sombre aprés l’accouchement, dans une torpeur profonde. Le lendemain, la torpeur s’ac- 
centue, les hémorragies gastro-intestinales se répétent. 

Le 9-9-60, la malade est comateuse. Le taux de prothrombine, malgré le traitement institué 
dés l’entrée, ne s’est guére amélioré : 10 p. 100 avec un temps de Quick de 38 secondes, et les 
hémorragies se multiplient : hématémése, méléna, hémorragies conjonctivales et hématomes sous- 
cutanés. 

Le 10-9-60, soit trois jours apres l’accouchement, une hémorragie génitale de grande abondance 
(estimée a un litre) se produit, que |’on arrive difficilement 4 juguler (révision utérine suivie de 
tamponnements intra-utérins, posthypophyse, I.V., perfusion de 750 cm’ de sang isogroupe). 

Le 12-9-60, une légére amélioration se dessine : la malade est, par moments, lucide ; le foie 
est de nouveau palpable, le taux de prothrombine moins inquiétant (25 p. 100), les hémorragies 
réduites 4 des épistaxis de petite abondance. 

Les jours suivants, progressivement, |’état de conscience se normalise, l’ictére s’atténue 
mais |’asthénie reste trés marquée. 

Le 5-10-60, lorsque la malade quitte, sur sa demande, le service, elle conserve une colora- 
tion jaune discréte des téguments et des muqueuses. La bilirubinémie directe est de 24 mg 
les tests hépatiques grossi¢rement perturbés (thymol = 29°, Vernes, Hanger: + + + +). Par 
contre, le taux de prothrombine est satisfaisant (84 p. 100) et urée, glycémie, cholestérol se 
sont normalisés. 


b) COMMENTAIRES. 


Nous avons |’impression, dans ces deux cas, de devoir la guérison a la conjonction 
de deux facteurs : 


— Nos malades étaient des femmes jeunes, robustes, qui n’étaient point épuisées 
par des grossesses trop précoces et trop rapprochées ; l’une était en effet une primi- 
geste de 26 ans, l’autre une secondigeste de 29 ans. 


— Le traitement énergique qui fut institué intervint précocement (quatre et cinq 
jours aprés l’apparition de l’ictére). Nous avons pu, dans ces conditions, non point 
éviter le déclenchement prématuré du travail, mais y conduire des malades déja amé- 
liorées, susceptibles de supporter le choc et l’hémorragie qu’il entraine. Les hépa- 
tiques — le fait est bien connu — résistent mal aux traumatismes. On sait avec quelle 
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fréquence les cirrhotiques sombrent dans le coma aprés une paracentése péritonéale 
excessive, une hémorragie digestive, une intervention chirurgicale minime. L’état 
de nos gestantes, de la méme fagon, s’aggrave souvent rapidement dans les heures 
qui suivent leur délivrance. II nous parait donc essentiel d’avoir pu corriger leurs 
désordres métaboliques et améliorer leur prothrombinémie au moment ow elles 
abordent le cap critique. 

Notre confiance en la thérapeutique en matiére d’hépatite infectieuse n’est pas 
illimitée, mais nous pensons que la corticothérapie en inhibant les réactions inflammatoires 
mésenchymateuses, favorise le développement des processus spontanés de régénération 
cellulaire dont, en définitive, tout le pronostic dépend. La pratique des ponctions-biop- 
sies du foie a bien permis de suivre cette étonnante régénération cellulaire périphé- 
rique et centripéte qui s’instaure alors méme que les lésions dégénératives centro- 
lobulaires sont en pleine évolution 1. Lorsque l’accouchement survient 4 la période 
de restitution biologique et anatomique d’une hépatite sévére — et c’est le cas dans 
les deux observations précédentes — tout espoir évolutif n’est pas perdu. Lorsque 
l’accouchement surprend l’organisme de la femme enceinte a |’heure méme de la 
nécrose aigué et avant que la régénération cellulaire ait pu prendre la pas sur la né- 
crose, toute thérapeutique s’aveére inefficace. C’est malheureusement — et il convient 
de souligner ce fait — l’éventualité la plus fréquente, les désordres métaboliques 
propres a la grande insuffisance hépatique précipitant le travail et celui-ci, facteur 
d’anoxie, aggravant encore les lésions parenchymateuses. Ce risque évolutif doit 
amener a traiter toute hépatite virale évoluant chez une femme enceinte comme un 
ictere grave et ce, a quelque stade évolutif qu’on la saisisse. Nous appliquons depuis 
un an ce principe thérapeutique et nous sommes satisfaits de ses résultats puisque 
nous n’avons jamais eu de décés a déplorer dans les cas ow le traitement put étre 
instauré précocement. 


II. — Hépatites de gravité modérée 
sur le plan biologique 
mais compliquées de troubles neurologiques sévéres 


a) OBSERVATIONS. 


Nos trois derniéres observations, assez différentes des précédentes, méritent d’étre 
groupées a plusieurs titres : 

— Elles concernent trois jeunes musulmanes de 22, 23 et 29 ans, toutes multi- 
pares aux grossesses assez rapprochées (3° et 4° gestes) qui, 4 leur entrée dans le 
service, étaient dans le coma depuis plus de 12 heures. 

— Deux de ces jeunes femmes avaient accouché prématurément avant d’étre 
hospitalisées ; la 3°, trois jours aprés son admission, expulsait prématurément un 
enfant de 1,090 kg qui ne devait survivre que quelques heures. 


t. R. Fauvert et F. Farnis. Le coma hépatique in Mal. Foie, Voies bil. et Panc. (Flammarion édit.). 
Mise au point 1958. 
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— Liictére, dans les trois cas, était un ictére franc, généralisé. La réduction du 
volume hépatique était nette, mais, fait intéressant, le syndrome biologique était 
moins alarmant que dans les deux cas cités précédemment : certes, la cholémie était 
élevée, les tests de floculation hépatique grossiérement perturbés, mais urée, glycé- 
mie, cholestérol étaient sensiblement normaux, la leucocytose moins accentuée, le taux 
de prothrombine abaissé de fagon plus modérée (25 p. 100 dans les observations 3 et 
4, 82 p. 100 dans l’observation 5). Cliniquement d’ailleurs, le syndrome hémorragique 
était discret, réduit 4 des vomissements brunatres teintés de sang dans les observa- 
tions 4 et 5, a des hémorragies gastro-intestinales et génitales de moyenne abondance 
dans |’observation 3. 

— Les troubles nerveux, par contre, revétaient chez nos trois malades, une exception- 
nelle gravité : au coma, en effet, s’associaient une agitation paroxystique, une hyper- 
tonie généralisée et des mouvements convulsifs intéressant la face et les extrémités. 
Nous avons, souvent, souligné la gravité insigne de ces manifestations délirantes et 
convulsives, qui précédent généralement de peu l’installation d’un coma profond et 
de troubles neuro-végétatifs pré-agoniques. 

— La primauté, la gravité, des troubles nerveux observés nous incitérent a ad- 
joindre, dans ces trois cas, au traitement habituel, des perfusions de malate d’argi- 
nine. Ce produit! doit étre prescrit par voie parentérale et 4 fortes doses. Nous avons 
ainsi utilisé pour le traitement d’attaque la dose moyenne recommandeée, qui est de 
cing flacons de 250 cm? par jour, chaque flacon renfermant 4,4 g d’acide malique et 
4,2 g de monochlorhydrate d’arginine. 

— Les résultats obtenus furent excellents : en 48 h, trés progressivement, nous vimes 
l’ agitation régresser, la torpeur succéder au coma et la lucidité a la torpeur. 


L’ observation 5 permet de suivre ce retour trés progressif 4 une conscience normale. 


La thérapeutique arginique fut instituée le 17-10-60, 24 heures aprés que la malade eut ac- 
couché a4 domicile d’un prématuré de sept mois et 12 heures aprés qu’elle eut sombré dans un 
coma agité. 

Le 18-10-60, le coma est toujours profond, mais l’agitation notée a l’entrée, a disparu. Le 
tonus musculaire reste exagéré, les réflexes ostéo-tendineux vifs avec diffusion de la zone ré- 
flexogéne. I] n’existe pas de troubles neuro-végétatifs importants : la respiration est lente, régu- 
liére, la température normale et le pouls calme. 

Le 19-10-60, le coma est moins profond : la malade baille, ouvre les yeux, puis retombe dans 
une torpeur accusée. 

Le 20-10-60, la malade, lorsqu’on lui parle fortement, ouvre les yeux, tourne la téte vers son 
interlocuteur, essaie d’articuler quelques mots. On peut commencer 4 |’alimenter normalement, 

Le 21-10-60, elle est consciente et répond lucidement aux questions qu’on lui pose. 


Une fois le coma dissipé, la guérison compléte de nos malades a encore réclamé des 
délais importants. Leur convalescence fut toujours lente, entrecoupée d’ incidents 
infectieux, pneumonie dans un cas, panaris dans un autre. 

La qualité de la récupération anatomique du parenchyme hépatique put étre véri- 
fiée chez deux de ces malades. Des ponctions biopsiques du foie furent pratiquées 
en effet, un mois aprés l’apparition de l’ictére. 


1. Commercialisé sous le nom de Rocmaline (Lab. Rocques.) 
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Les résultats de ces ponctions-biopsies peuvent se résumer ainsi : 


Présence de thrombi-bilaires irréguliers et volumineux dans les capillicules intra- 
lobulaires. Grains de pigments abondants dans les cellules de Kupfer, surcharge 
biliaire peu marquée dans les hépatocytes. Pas de lésion dégénérative parenchyma- 
teuse : les anomalies se résument a des ilots de clarification des hépatocytes dont la 
charge glycogénique est faible, et d’hypertrophie cellulaire le plus souvent centro- 
lobulaire. Les lésions conjonctives se limitent a un infiltrat inflammatoire des espaces 
portes et a une discréte réticulo-fibrose étoilée, trés limitée, de quelques veines 
centrolobulaires. (Lab. Anat. Path. de la Faculté. Dt Ferrand. Examens n° 62.322 F 
et n° 62,326 F.) 


b) COMMENTAIRES. 


Ces trois derniéres observations soulévent un probléme pathogénique important 
qui, jusqu’ici a notre connaissance, n’a pas été envisagé. Ce probléme peut étre pré- 
senté sous la forme de trois interrogations : 


1° L’état gravidique favorise-t-il la survenue de troubles nerveux au cours de |’évo- 
lution d’hépatites virales graves ? 


2° Le dosage de NH, sanguin permet-il de conclure 4 l’existence, chez nos malades 
d'une hyperammoniémie nette contemporaine de ces modifications sévéres de la 
conscience ? 


3° Doit-on admettre que la grossesse précipite l’apparition de phénoménes coma- 
teux chez les hépatiques, en modifiant le taux de NH, circulant ? 


1. Il est certain que nous voyons beaucoup de comas hépatiques se greffer sur les 
hépatites virales évoluant dans le dernier trimestre de la grossesse. L’état gravido- 
puerpéral favorise le développement des formes suraigués, malignes, de cette affec- 
tion. I] convient cependant de noter qu’il est fréquent d’observer dans les comas hépa- 
tiques survenus dans ces conditions, une certaine dissociation entre la sévérité des 
troubles neurologiques et celle du syndrome biologique. Nous serions donc tentés 
d'admettre que les hépatites virales graves se compliquent plus volontiers d’accidents 
nerveux au cours de la gestation qu’en dehors de cet état. 


2. Observe-t-on, au cours de |’évolution de ces accidents, une augmentation nette 
du taux de NH3 dans le sang circulant ? La question doit étre pesée puisqu’il semble 
actuellement établi que l’ammoniémie est plus élevée dans les comas hépatiques que dans 
les hépatopathies graves sans coma ? Le traitement arginique proné dans les comas 
hépatiques vise d’ailleurs uniquement, la correction de cette hyper-ammoniémie 
qui serait responsable de l’apparition des troubles nerveux propres 4 la grande insuf- 
fisance hépatique. Notre expérience est encore trop réduite pour que nous en fassions 
mention, mais nous nous intéressons actuellement a cet aspect de la question et mul- 
tiplions les dosages de NH, au cours de |’évolution des différentes formes d’hépa- 
tites virales que nous observons pendant la gestation. La rémission du coma observée 
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dans nos trois derniéres observations sous |’influence d’un traitement arginique plaide 
incontestablement en faveur de |’étiologie ammoniacale de ces accidents. 


3. La grossesse est-elle susceptible de modifier le métabolisme de NH, et s’ac- 
compagne-t-elle d’une hyperammoniémie notable ? Le sujet a été peu étudié mais 
les quelques travaux qui lui sont consacrés concluent 4 |’existence d’une augmenta- 
tion du taux de NH, circulant durant la gestation. Le catabolisme protidique accru 
nécessaire au développement feetal, rend vraisemblable cette notion. Cette hyperammo- 
niémie gravidique — si elle était solidement établie— permettrait de rendre compte 
du déterminisme et de la fréquence trés particuliére des accidents comateux que nous 
observons au cours de |’évolution des hépatites virales survenant durant la gestation. 


Conclusion 


Quoi qu'il en soit de ces hypothéses, nous croyons pouvoir formuler quelques 
conclusions : 


1° Il est devenu possible de guérir les comas hépatiques survenant au cours de 
l’évolution d’hépatites virales graves dans le dernier trimestre de la gestation. 


2° Il est indispensable d’adjoindre au traitement standard qui associe auréomy- 
cine, cortisone et acide glutamique, des perfusions d’arginine lorsque ces hépatites 
virales s’accompagnent de modifications sévéres de la conscience. 


3° On peut espérer, une fois le coma dissipé, une récupération hépatique complete 
aussi bien biologique qu’anatomique, et ce fait souligne assez l’intérét et la valeur de 
ces résultats thérapeutiques. 


Travail de la Clinique Obstétricale et Gynécologique de la Faculté d’ Alger. 
(Chef de Service : P? J. E. Hové .) 
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Les ruptures précoces de Il’utérus gravide 


par 


R. MAHON, J. H. SOUTOUL et J. ANIORT 


(Bordeaux) 


En dehors de celles qui sont dues a un grave traumatisme (contusion violente, écra- 
sement, projectile), les ruptures de l’utérus gravide survenant avant tout début de 
travail sont, par définition, spontanées. Du moins, apparemment spontanées ; car 
l’utérus ne céde sous la poussée du développement de I’ceuf que si sa paroi est deéja 
lésée, cette lésion résultant le plus souvent d’un traumatisme antérieur. De telles 
ruptures se produisent presque toujours au voisinage du terme quand la distension 
utérine est au maximum. I] existe cependant des cas ou la rupture survient beaucoup 
plus précocement, 4 une époque ow cet accident, complétement inattendu, est de 
diagnostic difficile. Alertés par trois observations personnelles, nous avons décidé 
de consacrer cette étude aux ruptures utérines spontanées que nous dirons précoces, 
c’est-a-dire survenant au cours des six premiers mois de la grossesse. 

Cette définition élimine les perforations, ruptures, infarctus, gangrénes consé- 
cutives 4 un avortement criminel ou a un curetage. Mais si de telles lésions, incom- 
plétes, méconnues, entrainent au cours d’une gestation ultérieure une rupture pré- 
coce de l’utérus, cette rupture entre, bien entendu, dans le cadre de notre sujet. 

Les ruptures spontanées de l’utérus passaient jadis pour trés rares avant le travail. 
De Lee, Curtiss, Beck s’accordaient pour les déclarer exceptionnelles si on mettait 
4 part les perforations de l’avortement criminel. Baisch, en 1903, n’avait pu relever 
que 79 cas de rupture de l’utérus au cours de la grossesse. Mais depuis, le développe- 
ment pris par la césarienne, la myomectomie et le curetage a multiplié les utérus 
cicatriciels. 

Parmi ces ruptures, celles qui surviennent précocement sont, sans étre fréquentes, 
moins exceptionnelles qu’on pourrait le croire. 

La rupture s’est produite au cours des six premiers mois 31 fois sur les 79 cas de 
Baisch, 12 fois sur les 38 cas de Trask, 35 fois sur les 121 cas de Felmus, Pedowitz et 
Nassberg. 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 4, 1961. 
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Depuis ce dernier travail, l’un de nous, dans sa thése! releve 27 cas semblables 
— compte non tenu des ruptures de cicatrices de césarienne ou de myomectomie — 
auxquels viennent s’ajouter nos trois observations personnelles. 


ETIOLOGIE. 


Il est 4 peu pres impensable qu’un utérus ni malformé, ni lésé puisse se rompre 
spontanément en dehors de tout travail et surtout au cours des six premiers mois de la 
gestation. 

Les malformations utérines constituent |’étiolczie la plus évidente et dont le dia- 
gnostic se fait sans difficulté, du moins a la laparotomie. 

Sur 27 observations relevées par l’un de nous, neuf sont dues a cette cause. Sept 
ont pu étre analysées : trois malades en étaient a leur premiére grossesse, une avait 
avorté une fois, une avait avorté cing fois, une avait accouché trois fois normalement 4 
terme. II s’agit presque toujours d’utérus doubles dont l’un est atrétique. Les gros- 
sesses menées a terme s’expliquent aisément par la nidation dans la partie normale 
de l’utérus, les avortements et les ruptures par la nidation dans la corne atrophiée. 
La rupture s’est produite une fois 4 un mois, une fois 4 trois mois, cinq fois entre 
quatre mois et quatre mois et demi. 


Les cicatrices de l’utérus fournissent une autre explication non moins facile 4 com- 
prendre, surtout quand elles sont consécutives 4 une césarienne corporéale ou a une 
myomectomie importante, ayant créé une large bréche dans le muscle utérin. Souli- 
gnons cependant, par rapport au nombre de ces interventions, la rareté des ruptures 
utérines, surtout précoces. 

En particulier, on trouve trés peu d’observations de rupture aprés myomectomie. 
On a signalé également des ruptures de la région angulaire aprés salpingectomie 
(Schenck et Rader), surtout complétée par une résection de la corne utérine (Hogans 
et Friedman). Soulignons en passant que cette résection de la corne crée un dange- 
reux point faible et ne diminue, théoriquement, le risque de nidation ectopique dans 
un moignon de trompe que pour augmenter celui de rupture utérine. 

La question du curetage mérite plus ample discussion. 

Beaucoup de chirurgiens admettent difficilement sa responsabilité et opposent 
son extréme fréquence au caractére exceptionnel des accidents. Que les curetages bien 
faits soient inoffensifs, sans doute ; mais leur fréquence méme fait craindre qu’ ils ne 
soient pas tous bien faits. D’ailleurs, la perforation utérine complete par la curette 
est une réalité qu’on ne saurait discuter et qui peut se produire entre les meilleures 
mains ; il suffit de se reporter aux discussions des sociétés savantes et notamment 
de l’Académie de Chirurgie. Comment, alors, ne pas croire que les perforations in- 
completes, les lésions de la paroi respectant la screuse et une partie de la musculeuse 
ne soient encore plus fréquentes. Une destruction localisée de l’endométre est suffi- 
sante pour que l’ceuf, se greffant 4 ce niveau au cours d’une grossesse ultérieure, lance 


1. AntorT (J.). Thése Bordeaux, 1959-1960, n° 196. Contribution a I’étude des ruptures utérines 
spontanées au cours des six premiers mois de la grossesse. 
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ses villosités en plein myométre et achéve de préparer la rupture. Dans 26 de nos 
observations, six fois le placenta est dit accreta ou percreta. Croit-on que cette péné- 
tration du placenta en plein corps utérin puisse se voir si n’existe déja a ce niveau une 
destruction, presque toujours d’origine traumatique, de l’endométre ? Certes, dans 
l’étiologie des six placenta accreta on ne signale que deux fois un curetage et une fois 
une délivrance artificielle (bien susceptible, elle aussi, si la main s’égare dans un 
mauvais plan de clivage, de léser endométre et myométre). Le curetage se retrouve 
encore quatre fois dans les antécédents d’autres ruptures précoces ou les utérus sont 
dits cicatriciels, scléreux ou fibromateux. Le curetage est une intervention si banale 
qu’il est bien permis de penser qu’on oublie souvent et en toute bonne foi de le 
signaler. Nous ne pouvons nous empécher de penser que son réle étiologique est 
ici important. 

La rupture utérine devient plus difficile 4 comprendre s’il n’existe ni malformation, 
ni cicatrice. Quelles autres détériorations du tissu utérin peuvent l’expliquer ? Sur 
23 cas, quatre fois on parle de fibrome ou de myométre fibreux ; dans deux de ces 
quatre observations d’ailleurs, un curetage figure dans les antécédents. Mais les deux 
autres observations (Gavaudan et Martin Laval, Yule) sont bien évocatrices d’une 
rupture au niveau ou au voisinage immédiat du fibrome sans autre cause surajoutée. 
L’action d’une tumeur maligne du corps utérin se comprendrait encore mieux. 

Le role de linfection ne saurait étre retenu a la légére, dans le cas, par exemple, 
d’une simple endométrie. Mais si l’infection a gagné en profondeur, si, en particulier, 
des lésions de phlébite utérine existent, elles peuvent entrainer une dégénérescence 
granulo-graisseuse ou hyaline de fibres du myomeétre, ainsi fragilisé (Dujol, Pellis- 
sier, Micheland, Michel, Kenneth et Cuthbert, Trillat et Pizzera). 

Quant a l’usure de l’utérus par des grossesses répétées, quant a la fragilité invoquée 
mais non expliquée de la paroi, on nous permettra d’étre sceptiques et de penser 
que, en pareil cas, un traumatisme intra-utérin ancien, oublié ou nié, est souvent en 
cause (fig. 1). 

Reste la question de la responsabilité du trophoblaste. 

Que des villosités choriales s’infiltrent, térébrantes, dans le myoméetre et préparent 
une rupture achevée par la distension, c’est ce que nous croyons fréquent, nous l’avons 
dit, au niveau des cicatrices endocorporéales de césarienne, résection de la corne, 
curetage. Mais que l’activité trophoblastique soit capable de miner une paroi uté- 
rine saine ne nous parait possible qu’en cas de chorioépithéliome ou de méle maligne, 
disséquante, donc en dehors du cadre de notre sujet. Il est néanmoins vraisemblable 
que, toutes choses égales du cété des cicatrices, certaines villosités choriales, cepen- 
dant normales, soient plus agressives que d’autres (fig. 2). 

Un probléme trés important est celui de la nidation anormale de l’ceuf, au niveau 
d'un angle utérin ou de la portion interstitielle de la trompe. La grossesse angulaire 
peut-elle entrainer une rupture utérine ? Exceptionnellement, disent Lantuéjoul et 
Hervet (Encyclopédie Médico-chirurgicale, Obstétrique, 11, 5069 B, p. 9). Lacomme ne 
retient pas l’hypothése : « La grossesse qui n’a pas été interrompue par un avorte- 
ment dans ses premiéres semaines continue ensuite son évolution de facgon banale. » 
Il met d’ailleurs en doute la réalité anatomique de la grossesse angulaire dont volon- 
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tiers il ferait simplement « une saillie de la corne déterminée par une contraction loca- 
lisée anormale » (Pratique Obstétricale, 11, p. 1024). 

Il nous semble donc que toute rupture de la région angulaire de lutérus soit due 
4 une cicatrice antérieure 4 cette gestation (coup de curette trop appuyé au niveau de 
l’angle, résection cunéiforme) ou a une grossesse interstitielle. 





Fic. 1. — Paroi utérine rompue, pénétrée par des villosités placentaires et des ilots de cellules 
trophoblastiques ; fibres musculaires nécrosées (obj. 3 - oc. 10). 


Car, dans la grossesse interstitielle, c’est bien d’une véritable rupture utérine et non 
plus tubaire qu’il s’agit, singuli¢rement dans la variété intramurale ou Vceuf s’insinue 
par effraction dans le fond utérin, les villosités étant directement au contact du myo- 
métre. Certes, la grossesse interstitielle est rare, mais il n’est pas sir qu’elle soit 
aussi exceptionnelle qu’on le dit. Beaucoup de ruptures utérines précoces inexpli- 
quées sont sans doute dues a des grossesses interstitielles, mais pi¢ce opératoire en 
mains et méme aprés l’examen histologique il reste souvent impossible d’affirmer la 
nature exacte de la lésion. Nous y reviendrons au chapitre du diagnostic. 
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SIGNES ET FORMES CLINIQUES. 


La rupture spontanée de |’utérus dans les six premiers mois de la gestation se 
traduit, en régle générale, par un syndrome d’inondation péritonéale. 





Fic. 2. — Villosité dans |’épaisseur de la paroi utérine. 


Ce tableau, grave d’emblée, est souvent la premiére manifestation pathologique 
au cours d’une grossesse jusque-la sans histoire. 

Mais dans le passé de la malade on trouvera souvent des antécédents a noter : 
avortements répétés, délivrance artificielle ou curetage (6 fois sur 30), notion de 
fibrome (4 fois sur 30), infections, métrorragies. Parfois, cependant, aucun antécé- 
dent ne sera relevé (5 fois sur 30). 

Amenée d’urgence 4 |’hdpital, la malade présente un abdomen douloureux et un 
état d’anémie aigué : paleur, décoloration des muqueuses, angoisse, pouls rapide et 
petit, tension artérielle basse. Paradoxalement, dans une de nos observations per- 
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sonnelles, une hypertension persistait (20/12) malgré plus de trois litres de sang épan- 
ché dans la cavité péritonéale. 

L’hémorragie par le vagin est rare et toujours minime. 

Les accidents ont généralement débuté par une douleur dans le bas ventre, brusque 
et qui persiste, 4 type de crampe, de déchirure, intermittente, 4 maximum hypogas- 
trique, irradiant dans une fosse iliaque ou un flanc. Puis, la douleur s’étend progres- 
sivement a tout l’abdomen avec irradiations thoraciques ou scapulaires, s’accompa- 
gnant de vertiges, lipothimies, nausées, parfois vomissements. 

A l’examen, l’abdomen est ballonné, respire superficiellement. La palpation est 
douloureuse, surtout au niveau de l’hypogastre, principalement a la décompression. 
La défense musculaire est modérée, sans contracture. Dans une de nos observations 
personnelles, une crépitation neigeuse s’observait dans la fosse iliaque droite. 

Le ballonnement et la douleur rendent difficiles le palper de l’utérus et l’apprécia- 
tion de son volume. 

Au toucher vaginal, le col, mou, est fermé ; le cul-de-sac postérieur est doulou- 
reux ; on ne per¢oit pas de masse latéro-utérine. 


La radiographie sans préparation de l’abdomen peut montrer la présence d’un fe- 
tus en situation normale, s’il est encore dans |’utérus, ou anormale, s’il est au milieu 
de la cavité péritonéale. 

La ponction a travers la paroi abdominale ou, mieux, le cul-de-sac postérieur per- 
met d’affirmer l’hémorragie intra-péritonéale. 

Assez souvent, le début est moins brutal. La pauvreté des signes fonctionnels 
donne un tableau atypique et trompeur comme dans deux de nos observations per- 
sonnelles. La douleur initiale, déchirante, s’atténue, persiste mais sourde, intermit- 
tente, accompagnée d’une sensation de faiblesse. La malade peut rester ainsi un ou 
deux jours, couchée en chien de fusil. 

Parfois méme, le syndrome se déroule lentement, a bas bruit, comme si la paroi 
utérine ne se laissait rompre que progressivement (Dworzak). 


DIAGNOSTIC. 


Le diagnostic important, a cause de la sanction thérapeutique qu’il implique, est 
celui d’inondation péritonéale d’origine génitale. 

Nous ne nous attarderons pas a discuter le DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL avec les autres 
drames abdominaux, avec les péritonites ou les occlusions. Signalons simplement les 
difficultés du diagnostic dans les formes atypiques, comme chez celle de nos malades 
qui, conservant une tension artérielle 4 20/12 malgré un ventre plein de sang, en 
imposa d’abord pour une ascite ; la ponction ramena du sang pur. L’abdomen en 
contenait trois litres. 

Préciser la source (utérine, tubaire, ovarienne) de l’hémorragie est sans intérét 
pratique puisque indication opératoire et voie d’abord sont les mémes. Tout au début 
de la grossesse, on pense plus volontiers 4 la trompe ou a I’ovaire. 

Le diagnostic entre rupture spontanée de l’utérus et lésion provoquée ne devraient 
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pas faire de difficulté si des réponses sincéres étaient toujours apportées a l’interroga- 
toire. Mais cette sincérité fait souvent défaut en matiére d’avortement criminel et, 
en lisant certaines observations de rupture soi-disant spontanée restée inexpliquée, 
on ne peut s’empécher de penser a des causes moins innocentes. 

Le diagnostic le plus intéressant est étio-pathogénique. Non qu’il concerne le 
traitement qui, le ventre ouvert, se fait 4 la demande des lésions. Mais on est curieux 
de connaitre les causes et les mécanismes susceptibles d’éclairer ce chapitre encore 
si obscur des ruptures précoces de l’utérus gravide. 


Le DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE sera parfois évident dés l’utérus exposé. Par exemple, 
en cas de malformation utérine ow la rupture d’une corne atrétique gravide sautera 
aux yeux. De méme, si la tuprure utérine est au niveau ou au voisinage immédiat 
d’un fibrome (trois observations sur 30). 

Mais souvent l’examen histologique pourra seul fournir la clé : ainsi, en montrant 
la pénétration des villosités choriales en plein myométre et parfois jusque sous la sé- 
reuse. 

Encore faut-il interpréter cette donnée anatomo-pathologique. Si la rupture est 
en plein fond ou sur une face de l’utérus, si des antécédents de curetages, surtout 
répétés, se retrouvent dans l’histoire de la malade, le diagnostic de placenta accreta 
greffé sur une cicatrice de rupture incompléte est trés probable. 

Si la méme lésion histologique se retrouve dans la région angulaire de l’utérus, 
le probleme est plus complexe et la possibilité d’une grossesse interstitielle doit étre 
évoquée. La réponse a cette question est des plus ardues. 

Quand, a la laparotomie, on trouve une grossesse interstitielle non encore compleéte- 
ment rompue, l’aspect de l’utérus est classiquement caractéristique : 

L’utérus est asymétrique ; la région angulaire, du cété ot! l’ceuf s’est nidé, fait une 
saillie hémisphérique sur laquelle vient s’insérer la trompe ; la tumeur gravide s’est 
développée en haut et en dehors, de telle sorte que la ligne qui joint les deux angles 
utérins tend a se rapprocher de la verticale (signe de Ruge Simon) alors que les bords 
utérins sont presque horizontaux. 

De nombreux auteurs ont voulu trouver les signes caractéristiques de la grossesse 
interstitielle dans la situation du ligament rond ou dans |’examen histologique. 

Mais sur l’interprétation les avis différent ou s’opposent. 

Pour Forgue, « le ligament rond s’insére en avant et en dehors du sac feetal qui coiffe 
et déforme comme une tumeur sessile la corne utérine ». 

D’aprés Brindeau, |’insertion du ligament rond généralement en dehors de la tumeur 
serait caractéristique pour certains auteurs ; mais il reconnait que « dans quelques 
observations absolument nettes le ligament s’insérait en dedans et en bas de la poche » 
(Woegeli, Lequeux). 

Enfin, selon Felmus et Pedowitz, l’insertion du ligament rond en dedans de la zone 
gravide permet le diagnostic de grossesse interstitielle au cours de |’opération. 

C’est qu’il y a plusieurs variétés anatomiques de grossesse interstitielle et que cha- 
cune a un rapport différent avec l’insertion du ligament rond. Beckmann distingue 
les grossesses tubo-interstitielle, ou V’ceuf évolue vers la trompe, tubo-utérine, ov il 
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tombe dans la cavité de l’utérus, et interstitielle vraie, encore appelée intramurale, 
ou l’ceuf se développe dans |’épaisseur du fond utérin, séparé de la cavité utérine par 
une cloison. Le ligament rond doit s’insérer en dedans de la tumeur dans la premiére 
variété, sur la tumeur ou en dehors d’elle dans les deux autres. 

De méme, ces différentes variétés expliquent que la partie utérine rompue vers 
l’extérieur puisse communiquer avec la cavité de l’utérus ou en rester séparée par une 
cloison plus ou moins mince. 

Quant au critére histologique, le seul véritable pour Thoyer-Rozat et qui « repose 
sur la constatation a la périphérie de l’ceuf d’une couche bien individualisée de fibres 
musculaires sans interposition de caduque », il ne semble pas permettre de distinguer 
une grossesse intramurale d’un placenta accreta par greffe de l’ceuf au niveau de la 
cicatrice d’une perforation incompleéte de l’utérus, survenue au cours d’un curetage 
antérieur, par exemple. 

Le diagnostic étiologique d’une rupture utérine dans la région angulaire sera par- 
fois impossible 4 trancher (comme dans deux de nos trois observations personnelles), 
Il est permis de penser qu’il s’agit plus souvent qu’on ne croit d’une grossesse inter- 
stitielle. 


PRONOSTIC. 


Le pronostic est évidemment fatal pour le foetus hormis les cas, véritablement excep- 
tionnels, ot la rupture précoce de l’utérus gravide a pu aboutir a la greffe de l’ceuf 
dans le péritoine et au développement d’une grossesse abdominale (Turgaud, thése, 
Paris, 1946). 

Le pronostic maternel est surbordonné a l’importance de la lésion, 4 la quantité 
de sang épanché dans le péritoine, a la rapidité du diagnostic et de l’intervention. 

Sur les 30 observations que nous avons relevées, neuf morts maternelles sont a 
déplorer : cing fois la malade succomba au collapsus hémorragique, trois fois 4 des 
accidents infectieux, une fois 4 des accidents transfusionnels. 

Une mortalité maternelle aussi élevée s’explique surtout par les retards du dia- 
gnostic. On ne pense guére 4 la possibilité d’un tel accident a cette époque de la ges- 
tation, trop tardive pour la grossesse extra-utérine, trop précoce pour la rupture de 
lutérus. Mais c’est surtout le caractére fréquemment insidieux de la rupture qui est 
responsable. Sur les neuf cas de mort que nous avons relevés, huit fois il s’agissait 
d’utérus antérieurement lésés, dont la déhiscence fut progressive ; la symptomatolo- 
gie resta discréte. 


‘TRAITEMENT. 


Le traitement ne préte pas beaucoup 4a discussion. 

Sa principale vertu sera sa précocité. I] ne faudra intervenir cependant que sur une 
malade ranimée ou en voie de réanimation. 

La laparotomie médiane sous-ombilicale permettra la confirmation du diagnostic, 
l’estimation de la quantité de sang perdu, l’inventaire des lésions. On sautera sur la 
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partie rompue pour, si elle saigne encore, assurer une hémostase provisoire. On fera 
la toilette du péritoine. On exposera au mieux |’utérus. 

Le traitement chirurgical sera aussi conservateur que possible : suture, résection 
d’une corne, ablation d’un hémi-utérus. Mais il est évident que ce souci de conserva- 
tion ne devra pas passer avant celui de la sécurité. On ne prendra aucun risque de 
reprise d’hémorragie, de sphaceéle, d’infection et on ne reculera pas devant les exé- 
réses qui s'imposent. 

En fait, sur 30 observations, l’hystérectomie a été pratiquée 16 fois (une totale, 
15 subtotales) et l’ablation de la partie atrétique et gravide d’un utérus double cing 
fois ; la zone de rupture a été réséquée trois fois. 

La réanimation sera pré, per et postopératoire. Elle sera a base de restitution du 
sang perdu. Ces faits sont trop connus a l’heure actuelle pour qu’on insiste. 


Conclusion 


On doit en appeler d’un trop sombre pronostic maternel dans les ruptures spon- 
tanées précoces de l’utérus gravide. La plupart de ces cas mortels sont déja anciens 
et, 4 Pheure actuelle, antibiothérapie et surtout réanimation doivent améliorer sensi- 
blement les résultats. Mais cette amélioration résultera surtout d’un diagnostic plus 
rapide. I] faut connaitre l existence de ces ruptures utérines des six premiers mois et leur 
caractére souvent insidieux. 


Pour la Bibliographie, voir Thése ANriorT, Bordeaux, 1959-1960, n° 196. 
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Inflammation du col utérin et le cancer 


par 


Maria KAWECKA et Richard KOZLIK 
(Gliwice, Pologne). 


Au cours de huit ans (1952-1959) on a examiné dans le Centre Anticancéreux, 4 
Gliwice, 26.473 femmes adressées avec le diagnostic de Erosio colli uteri, et nous 
avons décelé chez elles 142 cas de cancer invasif du col et du corps utérin, 471 cas de 
cancer précoce (stade Ia) et 138 cas suspects de cancer (Paratypia maioris gradus susp. 
quoad carcinoma in situ et Casus limitans). 

Le diagnostic cytologique initial de 29 cas de cancer, ainsi que de 24 cas suspects, 
était groupe II, selon la classification de Papanicolaou (cellules inflammatoires) 
ou du groupe II-III (cellules avec une paratypie insignifiante). Ce n’est que quel- 
que temps aprés, qu’un nouvel examen cytologique montrait des cellules carcino- 
mateuses, diagnostic confirmé par la biopsie. 

Nous avons alors réexaminé les premiers frottis de ces malades pour savoir si les 
cellules de cancer étaient vraiment absentes dans ces premiers frottis ou s’il y avait 
eu erreur d’interprétation. 


Ceci nous permet de répondre aux questions suivantes : 


1° Quel est le pourcentage d’une cytologie faussement négative, c’est-a-dire des 
cas ow le diagnostic initial doit étre changé ? 

2° Quel est le pourcentage des cas ot le premier diagnostic cytologique était 
juste, c’est-a-dire ot les cellules carcinomateuses n’ont pas été trouvées dans le 
frottis ? 


3° Quel temps s’est écoulé depuis le premier diagnostic cytologique (considéré 
comme exact) jusqu’au suivant, révélant des cellules carcinomateuses et quels pour- 
raient étre les facteurs responsables du développement de la lésion cancéreuse dans 
l’épithélium du col utérin ? 
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1. Sur 53 cas de cancer ou de cas suspects, découverts au contrdle, le réexamen cy- 
tologique des premiers frottis révélait des cellules carcinomateuses ou paratypiques 
chez 20 malades. Cela signifie que chez 38 p. 100 des malades qui ont fait un cancer 
constaté quelques années aprés, le diagnostic initial avait été faussement négatif. 


2. Sur 53 cas de cancer, ou suspects de cancer, dont le diagnostic cytologique 
initial était classé II et II-III, selon Papanicolaou, le diagnostic cytologique a été 
exact chez 33 malades, c’est-a-dire dans 62 p. 100 des cas. 

Sur ces 33 malades l’examen cytologique était classé II dans 24 cas (deux frottis 
avaient une remarque « éléments cellulaires peu nombreux ») ; dans neuf cas : classé 
II-III, tandis que la biopsie ne révélait qu’une érosion du col chez trois de ces ma- 
lades. Ces 33 malades peuvent étre divisées en deux groupes : le premier compre- 
nant les malades chez qui un diagnostic de cancer ou de casus limitans a été fait 
moins d’un an aprés le premier examen. II y avait sept malades en ce groupe. Le 
deuxiéme groupe contenait 26 malades, dont le carcinome n’avait été découvert 
qu’aprés un délai de deux a six années aprés le premier diagnostic cytologique né- 
gatif. 


3. Il est bien probable que, dans les sept cas ou le carcinome était découvert au 
cours des quelques mois suivant le premier diagnostic, la lésion cancéreuse, ou — au 
moins — paratypique, existait au moment du premier frottis, bien que ce dernier 
ne montrat pas de cellules suspectes. Nous considérons que dans ces cas l’erreur 
tient 4 l’insuffisance de la méthode et n’est pas imputable au cytologiste lui-méme. 

Dans le deuxiéme groupe de 26 malades, le temps passé dés le premier diagnostic 
négatif jusqu’au deuxiéme positif, fut de deux années chez 10 malades, de trois années 
chez 10 malades, de quatre années chez deux malades et de cing années chez quatre 
malades. 

On peut admettre que l’érosion ne contenait pas 4 ce moment des cellules carcino- 
mateuses. Chez trois malades nous avons le résultat de la biopsie ne révélant au mo- 
ment du premier examen qu’une érosion. Sur 26 cas, avec un cancer dépisté dans un 
délai de deux 4 cing ans, on a trouvé un carcinome invasif chez six malades, dont 
deux cas étaient un adénocarcinome. Les casus limitans étaient découverts chez 13 ma- 
lades et un carcinome non invasif chez sept. On peut admettre avec une grande pro- 
babilité, que la lésion carcinomateuse ne s’est développée qu’aprés l’examen cytolo- 
gique initial, car chez la majorité des malades il s’agissait d’un cancer précoce. 

Sur 53 malades, chez lesquelles on a constaté un cancer aprés un certain temps, 
sans l’avoir trouvé a l’examen initial, |’érosion n’avait pas été traitée dans 21 cas, 32 cas 
avaient été traités assez longtemps 4 l’aide de lavages, d’injections vaginales d’ovules 
vaginaux, de tampons et d’antibiotiques. Ces traitements n’aboutissaient pas 4 la 
guérison de I’érosion, mais 4 une 1éduction temporaire des leucorrhées. 

Pendant les huit années de 1950 4 1958, on a fait a |’ Institut d’Oncologie 4 Gli- 
Wice 1.262 électro-excisions d’érosions. . 

Sur 1.262 malades soumises au traitement électro-chirurgical, nous n’avons jamais 
constaté le développement d’un cancer. Chez beaucoup de ces malades on avait 
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constaté au premier examen cytologique des cellules paratypiques. En comparant 
les résultats du traitement électrochirurgical et du traitement conservateur, on doit 
conclure que les érosions doivent étre traitées énergiquement. 

Si nous ignorons les causes provoquant le développement de la lésion cancéreuse, 
il est bien probable que le cancer ne se développe pas sur un épithélium normal. 

Il résulte de nos observations la nécessité des examens de contréle au cours du 
traitement de toute érosion jusqu’a sa compléte guérison. Nous estimons que les 
examens de controle doivent étre faits tous les six mois, méme dans les cas de dia- 
gnostic négatif. Le réseau des centres anticancéreux et des cabinets de consultation 
existant actuellement permettent le contréle tout au moins dans certains départe- 
ments et dans les grandes villes. 


Conclusion 


1° Le diagnostic cytologique négatif chez les femmes atteintes d’une érosion con- 
tient un certain pourcentage de résultats erronés. 


2° Au Centre anticancéreux 4 Gliwice le pourcentage des résultats faussement 
négatifs atteignait environ 0,4 p. 100 chez 26.473 femmes. 


3° Le cancer peut prendre naissance au niveau d’une érosion ou d’une inflamma- 
tion du col utérin au bout d’un certain temps, bien que le résultat de l’examen cyto- 
logique ait été négatif au début. 


4° Dans nos 4.522 cas d’érosion avec résultat cytologique négatif, on peut admettre 
une chance de sept p. 100 pour que pendant un laps de deux a cing ans un cancer ou 
un casus limitans apparaisse. 


5° Pour éviter une erreur (faussement négative) avec ses conséquences nous pro- 
posons un examen de contréle chez toutes les femmes présentant une érosion pendant 
le traitement et tous les six mois aprés traitement. 


6° Un traitement inefficace et prolongé d’une érosion peut favoriser la formation 
d’un cancer. Par contre un traitement rapide et radical protége contre le cancer. 


Institut d’Oncologie a Gliwice (Directeur D® Swieck1) 
et Centre anticancéreux a Gliwice. 
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LIVRES NOUVEAUX 


W. Steeckel. — Lehrbuch der Geburtshilfe (Traité d’ Obstétrique, 13° édition). 1.018 p. (G. Fischer, 
édit., Iena), 1961. — Prix : DM 56. 


Walter Stceckel est mort 4 go ans le 12 février 1961, peu de temps avant la parution de cette 
13° édition de son Traité d’Obstétrique auquel il avait donné tant de soins durant toute sa vie. 

W. Stoeckel était un professeur de gynécologie et d’obstétrique d’une réputation mondiale ; 
ses travaux dans tous les domaines de la gynécologie et de l’obstétrique sont innombrables. 
Pendant une longue partie de sa vie, il s’est occupé plus particuli¢rement de l’urologie gynéco- 
logique, mais tous les domaines de la gynécologie aussi bien que de l’obstétrique ont retenu 
son attention. 

L’édition actuelle de son livre classique, qui a formé de nombreuses géné rations d’étudiants, 
est publiée avec la collaboration de Klinke (Dusseldorf), v. Mikulicz-Radecki (Berlin), Ottow 
(Stockholm), E. Philipp (Kiel), et L. Seitz (Pfaffenhofen-Roth). 

Nous n’avons pas 4 faire l’éloge de ce livre qui est bien connu par tous les gynécologues. 
Nous avons d’ailleurs déja dit, a l'occasion des éditions antérieures, toute la valeur didactique 
de ce gros volume. L’édition actuelle n’a nécessité que des mises au point de détail. 

Il ne faut pas oublier que la premiére édition de ce livre date de l’époque héroique de l’obsté- 
trique, c’est-a-dire une époque ot les problémes 4 proprement parler de mécanique obsté- 
tricale étaient au premier plan et ot la menace de l’infection puerpérale hantait encore les 
esprits. Il est utile que cette obstétrique soit encore enseignée car, la césarienne n’est pas la 
seule solution trop facile de toute dystocie. Les problémes de pathologie obstétricale, qu’il 
s’agisse d’éclampsie, de diabéte, d’incompatibilité Rhésus, etc., sont un peu & Il’arriére-plan 
dans ce livre. Certaines opérations obstétricales, comme la pose d’un ballon, les incisions du 
col, la césarienne vaginale, occupent peut-étre encore une place trop importante. Mais il 
n’en reste pas moins que ce traité de Stoeckel garde une valeur didactique de tout premier ordre. 

[E. CHoME. 


E. Muntean. Die praoperative Réntgenbestrahlung des Mammakarzinoms (La radiothérapie 
préopératoire du cancer du sein). 108 p., 9 illustr., 26 tableaux. (G. Thieme, édit.), Stuttgart, 
1961. — Prix : DM. 17,50. 


Lirradiation postopératoire des cancers du sein n’a pas réalisé les espoirs qu’on avait placés 
en elle. Cela tient probablement aux phénoménes locaux qui interviennent comme, par exemple, 
la nécrose postopératoire des tissus. Par contre, l’irradiation préopératoire gagne du terrain. Ona 
vu des cancers inopérables devenir opérables aprés irradiation. Il est probable qu’un trés 
grand nombre de cellules cancéreuses sont détruites par cette irradiation. I] ne semble cepen- 
dant pas que les trés forts dosages soient utiles ; au contraire cette irradiation avec de trop 
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fortes doses peut provoquer une dévitalisation des tissus qui peut éventuellement rendre les 
tissus moins résistants 4 l’envahissement cancéreux. L’auteur apporte a ce probléme un travail 
trés sérieux, tres étudié et avec une documentation importante. [E. CHomE]. 


José Botella Llusia. Patologia obstétrica, 5° édition. 404 p., 449 fig. (Editorial Cientifico- 
Meédica), Barcelone, Madrid, Lisbonne, 1961. 


Ce livre qui est actuellement 4 sa 5° édition, a été réguli¢rement tenu a jour par |’auteur. 
Il comporte 41 legons de pathologie obstétricale, comprenant la pathologie de la grossesse, de 
l’accouchement, et des suites de couches. Tout le monde connait le remarquable livre de |’au- 
teur sur l’endocrinologie de la femme dont la 3° édition vient de paraitre et dont une analyse 
paraitra dans un des prochains numéros de cette revue. 

Le livre sur la pathologie obstétricale a été moins connu chez nous. II est destiné aux étu- 
diants, mais il sera lu avec un grand intérét également par les obstétriciens chevronnés, sur- 
tout par ceux qui doivent enseigner les jeunes. Ils trouveront maints exposés qui, pour ne pas 
étre tout a fait classiques, n’en sont pas moins fort intéressants. Nous ne prendrons pour 
exemple que les premiers chapitres que |’auteur consacre aux toxémies ou dysgravidies. Pour 
l’auteur, la grossesse et ses anomalies doivent étre étudiées d’un point de vue endocrinologique 
et hormonal. La grossesse est un syndrome d’adaptation dans le sens de Selye, avec sa réaction 
d’alarme (1° trimestre), la période d’adaptation (2° trimestre), la période de déséquilibre 
(3° trimestre). Ceci n’est pas seulement une vue de l’esprit. L’auteur montre, en employant le 
test de Thorn, que ce test est souvent négatif aux 1°" et 3° trimestres, mais se stabilise au cours 
du 2° trimestre de la grossesse. Dans les cas de vomissements, il est presque toujours négatif 
ce qui semble montrer qu’il existe 4 ce moment une certaine insuffisance fonctionnelle de la 
cortico-surrénale. Le test de Thorn est négatif également dans de nombreux cas de pré- 
éclampsie et d’éclampsie. 

Nous avons choisi cet exemple pour montrer l’originalité de certaines conceptions de l’auteur. 
On en trouvera encore de nombreux exemples en parcourant ce livre écrit dans une langue 
claire facile 4a comprendre méme pour ceux qui n’ont que des notions d’espagnol. Le livre est 
agrémenté par de trés nombreuses illustrations, dont beaucoup en couleurs. [E. CHoME. ] 


E. T. Tyler. — Sterility (Stérilité). 425 p. (McGrawhill Cook Company, édit.), New-York, 
Toronto, Londres, 1961. 


L’intérét de ce livre vient de ce qu’il montre les applications pratiques qui se dégagent des 
recherches les plus récentes sur la stérilité. I] contient les 23 conférences qui ont été faites sous 
la direction de l’auteur pour les cours de perfectionnement de |’ Université de Los Angeles. 
L’auteur présente tout d’abord une excellente introduction sur la physiologie de la fécondation 
et toute une série de conférences sur|’évaluation de la stérilité masculine, le test de Huhner, 
l’emploi des progestagénes dans la stérilité, l’insémination artificielle et, en collaboration avec 
d’autres, les principes de l’hormonothérapie et enfin les facteurs immunologiques dans la 
stérilité. 

Nous y trouvons deux conférences de Edwin C. Hamblen sur la conduite 4 tenir en présence 
d’un couple stérile et sur les dosages hormonaux qui présentent un intérét dans la stérilité: 
prégnandiol, prégnantriol et 17-céto-stéroides. 

Le chapitre sur la perméabilité tubaire est écrit par I. C. Rubin le syndrome de Stein- 
Leventhal par I. F. Stein ; la biopsie testiculaire par Warren O. Nelson ; la culdoscopie par 
W. J. Dignam ; la place de la chirurgie dans |’infertilité par Daniel G. Morton ; |’emploi des 
irradiations gonadiques par R. E. Ottoman ; un chapitre sur le traitement non chirurgical de 
Vendométriose par R. W. Kistner ; les facteurs émotionnels dans l’infertilité par James A. 
Peterson ; le contréle de la fertilité par A. F. Guttmacher ot sont également étudiés l’emploi 
des cestrogénes et surtout des progestatifs. 
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Deux chapitres méritent une mention spéciale. D’abord celui de Albert Tyler sur le « pro- 
cessus de fertilisation». L’auteur y étudie tout d’abord la survie des gamétes. Sur la durée de 
survie de l’ovule, nous ne savons pas grand’chose, mais l’auteur nous signale que chez cer- 
tains animaux on a constaté que l’ovule plus agé devient plus facilement perméable aux sper- 
matozoides et alors plusieurs spermatozoides peuvent le féconder. Ces ceufs polyspermiques 
donnent toujours des foetus malformés. Nos connaissances sont beaucoup plus avancées en ce 
qui concerne la survie des spermatozoides. La température joue certainement un réle ; ainsi 
on sait qu’on peut conserver du sperme et maintenir son pouvoir de fertilisation a trés basse 
température. C’est ainsi que le sperme de taureau, par exemple, si on en fait une suspension 
dans la glycérine, garde sa puissance de fécondation pendant des années, 4 condition qu’il soit 
refroidi 4 — 79° centigrades. I] en est de méme pour le sperme humain, comme |’ont montré 
Bunge et Sherman. L’auteur pense que ce procédé pourrait éventuellement servir pour enri- 
chir un sperme trop pauvre en spermatozoides, en conservant ainsi le sperme de plusieurs 
éjaculations en vue d’une insémination. 

En étudiant le comportement des spermatozoides vis-a-vis des ceufs chez les espéces ani- 
males, l’auteur a été amené a étudier aussi le probléme de la fertilizine. On a donné ce nom 4 
une substance qui serait contenue dans le recouvrement gélatineux des ovules et qui provoque 
l’agglutination des spermatozoides. Dans le spermatozoide on peut également mettre en évi- 
dence une substance qui agglutinerait l’ovule ou, plus exactement, favoriserait la formation 
d’une membrane a la surface des ovules. Les recherches sur cette fertilizine et anti-fertilizine 
sont encore en cours. 

L’auteur étudie ensuite la pénétration du spermatozoide dans l’ovule. Il est probable que 
Vhyaluronidase joue un réle, mais peut-étre pas celui qu’on lui atribuait primitivement . 
Cette hyaluronidase semble étre concentrée dans l’acrosome du spermatozoide. 

Un deuxiéme chapitre qui a retenu notre attention est celui de Milton Gross sur les modifi- 
cations biochimiques cycliques dans l’organisme féminin. Ce sont en premier lieu les modifica- 
tions biochimiques au niveau des sécrétions cervicales. Au moment de l’ovulation, la concen- 
tration du glucose augmente, de méme que les enzymes glycogénolytiques. Le milieu cervical 
au moment de l’ovulation est un milieu essentiellement anaérobie ; les bactéries qu’on peut 
cultiver au niveau de la glaire cervicale au moment de l’ovulation sont obligatoirement anaéro- 
bies. Bien que le spermatozoide ait la possibilité d’utiliser l’oxygéne du milieu ambiant, il 
semble se trouver dans de meilleures conditions dans une ambiance anaérobie ; sa motilité 
y est particuliérement active. I] trouve d’ailleurs le méme milieu dans l’utérus et dans la trompe. 
On sait que dans l’utérus, la glycolyse anaérobie domine. 

A la suite de cet article sont étudiés les différents tests concernant |’ovulation. L’auteur 
attribue une certaine valeur au test au glucose décelé dans la glaire cervicale au moyen d’un 
coton imbibé d’oxydase-orthotolidine qu’on maintient pendant quelques minutes dans le cana] 
cervical. 

Nous avons choisi ces quelques exemples pour montrer l’intérét de ce livre en ce qui concerne 
l’étude du couple stérile. [E. CHoME.] 


P. Ehrler. — Die peritonealen Adhasionen (Les adhérences péritonéales). Bibliotheca Gynarco- 
logica, vol. 12 (S. Karger, édit.), 1961, Bale. 


Ce cahier fait partie des intéressantes monographies publiées par Gynaecologia sous la di- 
rection de A. Reist. 

Pour l’auteur, le grand responsable des adhérences péritonéales douloureuses, surtout post- 
opératoires, est 1’épiploon. Il y a bienentendu des adhérences intestinales directes, mais celles- 
ci sont relativement rares. On sait d’ailleurs que les adhérences intestinales directes provoquées 
par plicature intestinale d’aprés la méthode de Noble sont relativement bien supportées. 

Quand on intervient pour adhérences douloureuses, il faut procéder avec ordre et recher- 
cher systématiquement les endroits les plus fréquemment atteints. Ces endroits sont dans 
ordre de fréquence les adhérences a la paroi abdominale, la région ilio-ceecale, la sphére géni- 
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to-urinaire, le sigmoide et méso-sigmoide, plus rarement les agglomérats d’intestin gréle. 
Ces adhérences doivent étre trés soigneusement libérées sans laisser des restes d’épiploon sur 
les organes. Mais l’auteur a tendance 4 joindre a cette libération d’adhérences la résection 
subtotale de l’épiploon 4 3 ou 4 cm au-dessous du célon transverse. Pour justifier cette opéra- 
tion, l’auteur passe en revue les quelques travaux, assez rares d’ailleurs, qui ont été faits sur la 
physiologie de l’épiploon. Il pense que le réle protecteur de l’épiploon a été quelque peu exa- 
géré. L’examen macroscopique et microscopique de ces adhérences montrent leur mécanisme 
de formation et aussi la formation des brides épiplooiques redoutables. 

On avait pensé qu’un traitement local ou général a la cortisone pourrait empécher la forma- 
tion d’adhérences ; mais, en réalité, ce traitement s’est montré dangereux pour la cicatrisa- 
tion des plaies opératoires. 

En abordant le chapitre de la péritonite tuberculeuse avec ascite, l’auteur pense qu’une lapa- 
rotomie précoce pourrait dans ces cas empécher les adhérences ultérieures. 

Enfin l’auteur décrit un syndrome sous le nom de omentum adiposum pendulum, c’est-a- 
dire un épiploon volumineux, graisseux, lourd et qui, sans étre adhérent, peut provoquer des 
douleurs et des tuméfactions de l’abdomen dont le si¢ge change avec la position de la ma- 
lade. Il rapporte un cas ott la malade a subi sans succés une néphropexie et appendicectomie, 
avant une omentectomie subtotale, qui l’a définitivement guérie. Deux autres cas du méme 
genre ont été opérés également par lui. 

L’auteur rapporte la statistique de ses opérations pour adhérences. Quelques-unes de ses 
observations sont résumées dans le texte. [E. CHoME.] 


S. Borelli, R. Doepfmer et E. Heinke. — Fertilitatsstérungen beim Manne (Troubles de la ferti- 
lité chez homme) in Handbuch der Haut-und Geschlechtskrankheiten, de Jadassohn, Supplé- 
ment (Traité des maladies de la peau et des maladies vénériennes), vol. 6, titre 3, 230 illustr., 
880 p. (Springer, édit.), 1960, Berlin, Gottingue, Heidelberg. — Prix : DM 248. 


La fréquence de la responsabilité masculine en ce qui concerne la stérilité d’un couple n’a 
guére été étudiée en détail que depuis une trentaine d’années. Ce n’est pas que la stérilité mas- 
culine ait été méconnue. Elle a fait l’objet de dissertations théologiques et philosophiques de- 
puis les temps les plus anciens et l’excellent apergu historique qui précéde cet ouvrage le 
montre bien. Il n’en est pas moins vrai que les études vraiment scientifiques sur ce sujet datent 
de nos jours. 

Ces recherches ont d’ailleurs montré la complexité de ce probléme. Alors que la recherche 
des causes de la stérilité féminine devient un probleme relativement simple, |’étude des causes 
de la stérilité masculine au contraire est un probléme beaucoup plus complexe et nécessite des 
investigations de toute sorte : urologiques, anatomo-pathologiques (biopsie testiculaire), endo- 
crinologiques, hormonales, biochimiques, génétiques et immunologiques et, dans beaucoup 
de cas aussi des recherches psychiatriques. Ce sont tous ces problémes qui sont étudiés d’une 
facon exhaustive dans ce gros volume ; les recherches récentes sont passées au crible d’une 
analyse critique. En parcourant ce gros volume, on a nettement |’impression qu’il s’agit 
d’une nouvelle spécialité, l’andrologie, paralléle 4 la gynécologie, qui demande des spécia- 
listes hautement qualifiés et des services spécialement organisés pour ces recherches. 

Les premiers chapitres sont consacrés 4 1’étude embryologique, anatomique et physiolo- 
gique de l’appareil génital masculin ; un chapitre est consacré également 4 |’hormonologie, 
la physiologie hormonologique de l’appareil génital masculin. Puis vient une longue partie 
consacrée a |’étude clinique des troubles de la fonction gonadique, par suite de troubles de 
l'appareil hypophyso-hypothalamique, que ces derniers troubles soient dus a une lésion ou 
tumeur de cet appareil ou a l’administration d’androgénes ou d’cestrogénes, a des carences 
alimentaires ou des maladies générales. Les auteurs étudient ensuite les troubles de la fertilité 
a la suite d’anomalies ou de lésions directes des gonades, ainsi que leur thérapeutique médicale 
et chirurgicale. 

Les méthodes d’examens complémentaires et surtout l’examen du sperme, de la biopsie 
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testiculaire, les examens hormonaux ou au besoin chromatiniens, ainsi que les examens chi- 
miques comme le test de fructose, sont longuement décrits et leur importance examinée en 
détail. 

Nous trouvons ensuite un trés long chapitre sur l’étiologie des troubles de la fertilité chez 
homme. Sur les causes génétiques et congénitales, les maladies générales qui peuvent donner 
lieu & des troubles de la fonction testiculaire, les influences psychiques aussi et enfin les mala- 
dies infectieuses, les maladies professionnelles, les causes médicales aussi, etc. Les auteurs 
donnent sous forme de tableaux toute une liste des affections générales ou syndromes qui se 
compliquent de lésions testiculaires. Une excellente étude est faite aussi sur le cryptorchisme 
et sa thérapeutique. Un chapitre trés important par Rudolf Doepfmer, concerne les expertises 
dans les cas d’infertilité masculine. 

Siegfried Borelli a étudié les troubles d’origine psychogéne non seulement de la fertilité, 
mais aussi de la vie sexuelle de l,>homme. Enfin un autre chapitre du méme auteur présente 
une étude sur les aphrodisiaques, un autre sur |’insémination artificielle et enfin, en collabo- 
ration avec Rudolf Doepfmer, un chapitre intéressant sur l’adoption et son aspect juridique. 

Il s’agit comme on le voit d’un véritable traité de l’infertilité de homme, qui contient une 
documentation de tout premier ordre. Le volume, comme tous les volumes de cette collec- 
tion, est présenté d’une facgon parfaite. [E. CHoME.] 


Les infections staphylococciques dans les maternités. Gynaecologia, mai 1961, vol. 151, n° 5. 


Ce numéro de Gynaecologia contient les trois rapports présentés 4 la Société Suisse d’Obs- 
tétrique et de Gynécologie, les 15 et 16 juin 1961, a Interlaken. 

Dans un premier rapport, WIESMANN présente une étude ba -tériologique et épidémiologique 
des infections staphylococciques. Dans son exposé il insiste en part culier sur la difficulté 
de déterminer le pouvoir pathogéne des staphylocoques. En réalité il n’existe aucune méthode 
de laboratoire qui permette de préc ser ce pouvoir pathogéne. Par contre les différentes races 
de staphylocoques peuvent étre identifiées par les méthodes du test aux bactériophages, ce 
qui a son importance au point de vue épidémiologique. Il semble bien que les infections sta- 
phylococciques nées a l’hépital soient produites par une race spéciale de staphylocoques. 

Dans un 2° rapport, B. VoLeT, D. DessarziIn, J. MEYLAN et C. KARAGEVREKIS étudient les 
infections staphylococciques du post-partum en milieu hospitalier. Pour établir ce rapport les 
auteurs ont envoyé un questionnaire 4 34 chefs de service d’obstétrique en Suisse et 37 a 
l’étranger. Ils ont fait d’autre part une étude trés importante pour déceler les sources des sta- 
phylocoques dans la maternité de Genéve en procédant 4 des prélévements chez le personnel 
(nez, gorge et mains), sur le matériel, en particulier de la salle d’accouchement, de la nursery 
et du linge, et enfin chez les parturientes se présentant a l’hépital ou les prélévements ont été 
faits également au niveau du nez, de la gorge, des mains, des seins et dans les lochies. 

Cette double enquéte a montré que les porteurs de germes sont extrémement fréquents. 
Si chez les malades qui entrent a I’h6pital on fait des prélévements répétés, on constate que 
le nombre des port_urs de germes augmente pendant le séjour a l’hépital, mais surtout en ce 
qui concerne le siége vaginal des staphylocoques. 

Les prélévements faits chez le personnel ont montré que 80 p. 100 étaient porteurs de sta- 
phylocoques dorés. 

Par contre, sur le matériel hospitalier, linge, literie, boites d’instruments, les auteurs n’ont 
pas obtenu de cultures positives au staphylocoque. En réalité, de cette enquéte il résulte que les 
porteurs de staphylocoques ne sont pas dangereux pour autant qu’ils ne présentent pas un 
foyer actif d’infection. Les auteurs en concluent qu’il n’y a pas lieu de traiter les porteurs de ger- 
mes sans foyer actifs. Des recherches faites par d’autres auteurs, ilsemble d’ailleurs bien que le 
traitement antibiotique des porteurs de staphylocoques augmente la formation des souches 
résistantes, par mutation des souches sensibles en souches résistantes. D’ailleurs on admet 


de plus en plus que la transmission ne se fait pas par l’air, mais uniquement par le contact 
direct, 
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Au point de vue prophylactique, il suffit d’intensifier les méthodes habituelles de désinfec- 
tion des locaux, des mains, le port d’un masque au moment des soins, le port de gants stériles 
pour certains soins, etc. Ces méthodes étant appliquées a la Maternité de Geneve, on a vu pro- 
gressivement diminuer les infections staphylococciques, qu’il s’agisse des infections mammaires, 
périnéales ou des plaies opératoires. Ces mesures d’asepsie et de désinfection doivent étre 
strictement appliquées et surveillées. Par contre, la tendance actuelle est de limiter au strict 
minimum I|’emploi des antibiotiques. Une trés abondante bibliographie suit ce rapport. 

Le 3° rapport est présenté par H. WILLI, sur l’importance des staphylocoques chez le nou- 
veau-né. Ranta alo, de Helsinski, avait trouvé des staphylocoques chez le nouveau-né dans 
23 4 53 p. 100 des cas. L’auteur rapport. une statistique de Zurich concernant la présence de 
staphylocoques dans le nez et la gorge. La présence de staphylocoques, a la naissance, était de 
6 p. 100, le 1°" jour de 19 p. 100 et le 7° jour de 50 p. 100. Il s’ag’ssait dans ces cas de staphy- 
locoques positifs au te t 4 la coagulase. Bien que Je nouveau-né soit particuliérement sensible 
au staphylocoque, la présence de staphylocoques ne veut cependant pas dire infection du nou- 
veau-né. En présence de la fréquence avec laquelle le nouveau-né est |’ héte de staphylocoques 
et la relative rareté des foyers d’infection, il faut admettre que le nouveau-né dispose d’une 
certaine défense contre le staphylocoque. Cependant on a constaté que le nouveau-né ne fai- 
sait pas d’anticorps. 

Les localisations des staphylococcies chez le nouveau-né sont bien connues ; ce sont surtout 
les affections cutanées, plis cutanés, région fessiére, peau des doigts, le périonyxis, puis viennent 
les conjonctivites, les blépharites et les rhino-pharyngites. L’auteur signale un cas de pneumo- 
pathie bulleuse staphylococcique chez un nouveau-né. 

La prophylaxie consiste surtout dans les mesures d’asepsie et d’antisepsie : l’antibiothérapie 
prophylactique ne semble pas indiquée. Si on s’en sert, il faut choisir uniquement les anti- 
biotiques qui sont actifs contre le staphylocoque, comme I|’érythromycine l’oléandomycine, 
Ni la chloromycétine, ni la pénicilline. [E. CHoME.] 
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